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Unser  Jabelband 

von  Rud.  Virchow. 


Der  „Prospectus^,  mit  dem  dieses  Archiv  in  die  Welt  ge- 
schickt iM^arde,  ist  vom  April  1847  datirt.  Seitdem  sind  50  Jahre 
dahin  gegangen  und  die  Zahl  der  Bände  wird  mit  dem  gegen- 
wärtig beginnenden  150  betragen.  Das  ist  in  dem  wechselvollen 
Gange  der  medtcinischen  Literatur,  die  so  viele  Unternehmangen 
entstehen  und  vergehen  lässt,  ein  Ereigniss,  welches  verdient, 
die  Aufmerksamkeit  wenigstens  für  ein  Kurzes  zu  beschäftigen. 
FSr  den  Heraasgeber,  der  seit  dem  frühen  Tode  seines  Mit- 
begründers Benno  Reinhardt  (1852)  die  Sorge  für  die  Fort- 
führung des  Archivs  allein  übernehmen  masste,  läge  der  Ge- 
danke, eine  Geschichte  dieses  umfangreichsten  Werkes  der 
deutschen  medicinischen  periodischen  Presse  zu  schreiben,  recht 
nahe.  Gerade  jetzt,  wo  ein  neues  Jahrhundert  heraufdämmert, 
wäre  es  vielleicht  nützlich-,  den  Entwickelungsgang  unserer 
Wissenschaft  wahrend  der  letzten  Hälfte  des  gegenwärtigen 
Jahrhunderts  an  einem  praktischen  Beispiele  zu  erörtern.  Es 
mag  sein,  dass  ich  das  noch  einmal  nachhole;  für  diesmal  hin- 
dert mich  nicht  bloss  die  fast  erdrückende  Last  der  Geschäfte, 
die  sich  allmählich  um  mich  gesammelt  haben,  sondern  auch 
der  Umstand,  dass  ich  in  meinem  Alter  nicht  mehr  die  Zuver- 
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flicht  fortschreiteDder  Arbeit  besitze,  welche  mich  berechtigte, 
meine  Theilnahme  an  dieser  Arbeit  programmatisch  zu  formu- 
lireo.  Mehr  und  mehr  habe  ich  mich  daran  gewohnt,  die  Kritik 
gewähren  zu  lassen,  ohne  jeden  Augenblick  in  die  Bewegung 
einzugreifen,  und  gerade  in  diesem  Augenblick  fühle  ich  um  so 
weniger  den  Anreiz  zu  antikritischer  Thätigkeit,  als  ich  nicht 
ohne  grosse  Befriedigung  sehe,  wie  meine  Grundanschauungen 
auch  bei  denen,  die  ihnen  oft  und  lange  widerwillig  entgegen- 
standen, Boden  gewinnen  und  sich  ausbreiten.  Auch  Gegner 
sprechen  meine  Sprache,  manche  erscheinen  mir  verwandt,  und 
wenn  sie  in  ihren  Schlüssen  zu  anderen  Sätzen  gelangen,  als  ich 
sie  entwickelt  habe,  so  sind  wir  doch  nahezu  Eines  in  dem,  was 
ich  vom  ersten  Augenblick  meiner  Lehrthätigkeit  als  das  Wesent- 
lichste betrachtet  habe:  in  der  Methode. 

Die  Geschichte  der  periodischen  Presse  in  der  Medicin  würde 
ungleich  klarer,  als  die  Geschichte  der  medicinischen  Literatur 
überhaupt,  den  gewaltigen  Umschwung  zeigen,  den  die  ver- 
besserte Methode  der  Beobachtung  und  der  Untersuchung  her- 
vorgebracht hat  und  der  mehr  als  eine  Reform  geworden  ist. 
Als  wir  dieses  Archiv  gründeten,  dachten  wir  nur  an  eine  Re- 
form. Aber  thatsachlich  ist  aus  der  Reform  eine  Revolu- 
tion geworden,  welche  Aussehen  und  Inhalt  unserer  Wissen- 
schaft so  stark  verändert  hat,  dass  der  Gegensatz  gegen  die 
Medicin  aus  dem  Anfange  dieses  Jahrhunderts  fast  ebenso 
gross  geworden  ist,  als  im  16.  Jahrhundert  der  Gegensatz  gegen 
die  Galenische  Doctrin.  Es  ist  die  Einführung  der  natur- 
wissenschaftlichen Methode,  welche  dieses  bewirkt  hat,  und 
wenn  dieses  Archiv  nicht  das  Monopol  in  Anspruch  nehmen 
kann,  diese  Einführung  bewirkt  zu  haben,  so  darf  es  doch  in 
aller  Bescheidenheit  fordern,  dass  ihm  die  Ehre  nicht  verkürzt 
werde,  die  Fahne  der  neuen  Zeit  zuerst  in  ihrer  vollen  Rein- 
heit  entfaltet   und  stets  unentwegt  aufrecht  erhalten  zu  haben. 

Es  mag  gestattet  sein,  bei  dieser  Gelegenheit  an  eine  kleine 
Skizze  zu  erinnern,  die  ich  nach  dem  Tode  Reinhardt's  ver- 
öffentlichte (dieses  Archiv.  1852.  Bd.  IV.  S.  541).  In  diesen 
„Erinnerungsblättern^  habe  ich  den  Zustand  der  medicinischen 
Presse  Deutschlands,  wie  er  in  der  Mitte  der  vierziger  Jahre  war, 
in  einigen  scharfen  Zügen  dargelegt  und  gezeigt,  dass  unser  Vor- 


gehen  durch  die  Nothwendigkeit  der  Dinge,  nicht  durch  per- 
sonliche Interessen  bedingt  war.  Nachher  hat  sich  vielfach 
die  Meinung  verbreitet,  es  handle  sich  für  mich  um  das 
persönliche  Interesse  an  der  von  mir  aufgestellten  Cellularpatho- 
logie,  und  zwar  nicht  sowohl  um  die  thatsächliche  Lehre,  als 
vielmehr  um  das  „System^.  Ich  habe  demgegenüber  darauf 
hinweisen  dürfen,  dass  ich  schon  in  dem  einleitenden  Artikel 
dieses  Archivs  (1847.  Bd.  I.  S.  3)  „über  die  Standpunkte  in  der 
wissenschaftlichen  Medicin^  meinen  Widerwillen  gegen  die 
Systeme  in  kräftigster  Weise  ausgesprochen  und  meine  Ziele, 
wie  auch  in  späteren  Arbeiten,  ganz  bestimmt  bezeichnet  hatte. 
Die  Cellularpathologie  ist  kein  System;  sie  hat,  wie  die  Er- 
fahrung gelehrt  hat,  Raum  für  jede  thatsächliche  neue  Wahr- 
heit auf  dem  grossen  Gebiete  unserer  Wissenschaft.  Verschieden 
von  den  früheren  sogenannten  „Zelltheorien"  erfasst  sie  die  Zelle 
als  das  lebende  Element,  dessen  Leidens- .und  Thätigkeitsgeschichte 
die  pathologische  Physiologie  darstellen  soll.  Hier  handelt  es 
sich  um  ein  Princip,  nicht  um  ein  System.  An  dem  Princip 
lässt  sich  nichts  ändern;  es  bleibt  dasselbe,  wie  man  auch  seine 
Verwirklichung  im  einzelnen  Falle  deuten  oder  gestalten  mag. 

Wie  mir  scheint,  ist  dies  deutlicher  geworden,  als  ich  den 
Anspruch  erhob,  die  Pathologie  als  eine  biologische  Wissen- 
schaft anzuerkennen,  wie  ich  es  ausführlicher  in  meinem  Vor- 
trage vor  der  Royal  Society  in  London  (1893)  gethan  habe.  Da- 
mit ist  das,  was  das  Archiv  erstrebt,  in  kürzester  und  deutlichster 
Weise  ausgedrückt,  und  ich  denke,  diese  Forderung  wird  nun  auch 
fast  widerspruchslos  als  richtig  anerkannt.  Auf  diesem  Boden  wird 
die  Forschung  weiterschreiten,  und  wer  auch  künftig  das  Archiv 
redigiren  sollte,  er  wird  nicht  umhinkönnen,  denselben  Boden 
zu  vertheidigen.  Das  ist  mein  Trost  im  Alter.  Ich  sehe  das 
gesichert,  was  ich  seit  meinem  Eintritt  in  die  forschende  Thätig- 
keit  angestrebt  habe  und  was  mir  allerdings  so  theuer  geworden 
ist,  als  wäre  es  mein  personliches  Besitzthum.  Ich  weiss  jetzt, 
dass  die  biologische  Richtung  auch  nach  mir  entwickelungsfähig 
und  die  Grundlage  bleiben  wird,  welche  bewusst  und  unbe- 
wusst  nicht  nur  dem  pathologischen  Forscher,  sondern  auch 
dem  praktischen  Arzt  als  ein  sicherer  Boden  für  sein  Denken 
und  seine  Entschliessungen  dienen  kann. 


Möge  dafür  dieser  Jabelband  ein  Zeugniss  ablegen!  Auch 
ohne  festlichen  Prunk  wird  er  der  Welt  verkünden,  dass  ein 
halbes  Jahrhundert  keine  Schwächung  im  Streben,  keine  Minde- 
rung im  Princip  hervorgebracht  hat.  Noch  jetzt  hat  das  Archiv 
eine  Weltstellung:  die  lange  Reihe  seiner  Bände  bildet  noch 
immer  eine  reiche,  ja  stets  reicher  werdende^  Quelle  der  Belehrung 
in  allen  Culturländern,  und  an  seinem  Inhalt  stärkt  sich  stets 
von  Neuem  die  wissenschaftliche  Ueberzeugnng,  auf  welcher  der 
einheitliche  Charakter  der  gesammten  modernen  Me- 
dicin  beruht.  Diese  Einheitlichkeit  aber  ist  unsere  Stärke  und 
unser  Stolz. 
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Es  ist  ein  bedeutungsvoller  Zeitabschnitt,  in  welchem  der 
gegenwärtige  Congress  zusammentritt.  Nur  wenige  Jahre  tren- 
nen uns  von  dem  neuen  Jahrhundert,  dem  die  Einen  mit  Be- 
sorgniss,  die  Anderen  mit  enthusiastischen  Hoffnungen  entgegen- 
sehen. Jedermann  bereitet  sich  auf  grosse  Veränderungen  vor. 
Niemand  weiss,  welcher  Art  dieselben  sein  werden.  Auch  die 
Männer  der  Wissenschaft  vermögen  es  nicht  zu  sagen.  Aber 
jede  grosse  Veränderung  in  den  äusseren  Verhältnissen  der 
Menschheit  setzt  eine  Veränderung  in  den  allgemeinen  An- 
schauungen voraus,  und  eine  solche  ist  nur  denkbar  als  die 
Folge  langer  Vorbereitungen  im  Denken  und  Erkennen.  Daher 
hat  jeder  Versuch,  den  Gang  der  Anschauungen  zu  verstehen, 
eine  retrospective  Seite,  und  ganz  von  selbst  wird  jeder,  der 
sich  ein  Bild  der  kommenden  Ereignisse  entwerfen  will,  zu  der 


Frage  gedrängt,  welchen  Schatz  an  Erkenntniss  die  Gegenwart 
und  die  nächstvorhergehende  Vergangenheit  der  Zukanft  zu  über- 
liefern hat.  Handelt  es  sich  am  die  höchsten  Probleme,  um 
das  Verhältniss  des  Menschen  zu  der  Welt,  des  Menschen  zu 
seinen  Umgebungen,  um  sein  eigentliches  Wesen,  so  kann  nur 
die  Wissenschaft  die  Antwort  ertheilen,  und  die  Medicin,  als 
eine  der  vornehmlichsten  Wissenschaften  vom  Menschen,  ist  vor 
Allem  verantwortlich  ffir  eine  klare  Antwort.  Können  wir  uns 
aasweisen  als  verständige  Interpreten  der  Natur?  hat  das  gegen- 
wärtige Jahrhundert  dem  kommenden  so  vorgearbeitet,  dass 
unsere  Nachfolger  auf  einem  sicheren  Boden  stehen  werden, 
wenn  sie  unseren  Schritten  folgen? 

Darauf  habe  ich  zu  antworten:  ja,  wir  haben  diesen 
sicheren  Boden  gewonnen.  Ffir  uns  Alten  ist  es  kein  Gegenstand 
der  Sorge,  was  unsere  Nachfolger  auf  diesem  Boden  erreichen 
werden.  Unser  personliches  Interesse  beschränkt  sich  darauf  zu 
wissen,  dass  wir  die  hauptsächlichen  Hindernisse  beseitigt  haben, 
welche  das  wissenschaftliche  Denken  und  Handeln  bedrohten. 
Welche  positiven  Fortschritte  die  neu  gewonnene  Freiheit 
zeitigen  wird,  wer  vermöchte  dies  vorauszusehen?  Aber  dass 
die  Schranken  beseitigt  sind,  welche  den  weiteren  Fortschritt 
unmöglich  machten,  das  ist  ein  Vorzug,  welchen  die  kommen- 
den Geschlechter  sicherlich  mit  Dank  anerkennen  werden. 

Die  Medicin  ist  eine  sehr  alte  Wissenschaft,  ja  im  Grunde 
die  einzige,  welche  eine  zusammenhängende '  Geschichte  besitzt, 
die  bis  zu  den  Anfangen  der  Geschichte  überhaupt  zurückreicht. 
Jahrtausende  hindurch  hat  sie  gewisse  Traditionen,  gewisse 
Dogmen  bewahrt.  Trotzdem  hat  sie  grosse  Veränderungen, 
erfahren,  keine  grössere  aber,  als  diejenige,  welche  sich  im 
Laufe  dieses  Jahrhunderts  vollzogen  hat.  Noch  lebt  mancher, 
der  diese  Veränderung  von  ihrem  Anfange  an  mit  durchge- 
macht hat. 

Seit  Jahren  habe  ich  nach  einer  scharfen  Bezeichnung  ge- 
sucht, um  das  Wesen  dieser  Veränderung  kurz  auszudrucken. 
Ich  glaube  diese  Bezeichnung  in  dem  Satze  gefunden  zu  haben, 
dass  die  Medicin,  und  vor  Allem  die  Grundwissenschaft  der- 
selben, die  Pathologie  eine  biologische  Wissenschaft  gewor- 
den ist.     Was   ich  darüber   vor   einigen  Jahren    in  der  Royal 
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Society  in  London^)  and  seitdem  in  mancherlei  Arbeiten  vorge- 
tragen habe,  das  möchte  ich  hier  in  Kurze  zosammenfassen. 
Denn  ich  meine,  dass,  wenn  es  uns  gelingt,  diesen  Gedanken 
in  das  neue  Jahrhundert  hinuberzuretten,  damit  der  Boden  für 
ein  einträchtiges  und  verstandnissvolles  Arbeiten,  nicht  nur  io 
der  Medicin,  sondern  weit  darfiber  hinaus  bis  in  das  Gebiet  der 
moralischen  Wissenschaften,  gewonnen  sein  wird. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  der  Begriff  des  Lebens  aod 
des  Lebendigen  so  alt  sein  mnss,  als  es  denkende  Menschen  ge- 
geben hat.  Ist  doch  das  Leben  eine  allgemeine  Eigenschaft  der 
Menschen,  und  nicht  allein  der  Menschen,  sondern  auch  der 
Thiere  und  der  Pflanzen.  Daher  hat  es  keine  Aufgabe  des  Er- 
kennens  gegeben,  die  höher  erschien,  als  die  Erforschung  des 
Lebensprincips  und  des  Anfanges  des  Lebens.  Hier  berührt  sich 
die  naturwissenschaftliche  Forschung  mit  der  theologischen,  die 
empirische  mit  der  speculativen.  Aber  keine  von  diesen  konnte 
ein  dauerndes  Resultat  ergeben,  so  lange  nicht  gewisse  Voror- 
theile  beseitigt  waren. 

Die  Frage  nach  dem  Lebenspriocip  fährte  naturgemäss  auf 
die  Frage  nach  der  Einheit  des  Lebens  eines  jeden  Individuums. 
Hier  scheiterte  man  an  der  Klippe  der  Seele.  Der  Animismus 
ist  von  Zeit  zu  Zeit  stark  hervorgetreten,  aber  seine  Voraus- 
setzungen erwiesen  sich  jedesmal  als  trügerisch.  Der  Sitz  des 
Lebens  ist  nicht  identisch  mit  dem  Sitz  der  Seele.  Denn  das 
Leben  ist  eine  Eigenschaft  aller  Theile  eines  lebenden 
Organismus.  Von  diesem  Verhältniss  haben  auch  Naturvölker 
eine  Ahnung  gehabt:  wenn  wir  die  volksthumlichen  Ueber- 
lieferuDgen,  die  Sagen  und  Märchen  der  einzelnen  Volksstämme 
durchmustern,  so  stossen  wir  auf  immer  neue  Zeugnisse  eines 
solchen  Glaubens.  Aber  für  die  Wissenschaft  war  das  ein 
Aberglaube.  Gehen  wir  die  Geschichte  der  Wissenschaft  durch, 
so  begegnen  wir  den  Anfängen  eines  thatsächlichen  Verständ- 
nisses erst  im  15.  und  16.  Jahrhundert,  in  derselben  Zeit,  wo 
in  Europa  die  kirchliche  Reformation  zum  Durchbruche  kam. 
Damals    war   es    ein    fahrender  Arzt,    den   man    oft   für  einen 


>)  The  Position  of  patbology  among  biological  studies.    Croonian  lecture 
(Proc.  of  the  Royal  Society.    Vol.  53.  p.  114). 


blossen  Abentearer  erklärt  hat,  Paracelsas,  der  den  Math 
hatte,  das  Leben  der  einzelnen  Theile  za  proolamiren. 

Es  wurde  eine  lange  Auseinandersetzung  erfordern,  alle 
Phasen  der  neuen  Auffassung  darzulegen.  Für  die  heutige  Be- 
trachtung genügt  es  zu  sagen,  dass  die  Vorstellung  von  der  Ein- 
heit des  Lebens  höherer  Organismen  unhaltbar  geworden  ist 
Sicherlich  giebt  es  auch  bei  den  höchst  entwickelten  Organis- 
men eine  Vita  communis  des  ganzen  Körpers,  aber  diese 
ist  weder  einfach,  noch  einheitlich.  Das  einfache  Leben  sitzt  in 
den  Theilen:  diese  haben  ihr  Eigenleben,  ihre  Vita  propria. 
Das  Gemeinleben  stellt  nur  die  Summe  der  Einzelleben  dar. 
Das  stimmt  freilich  nicht  mit  der  Formel  des  Paracel- 
sus.  Dieser  hatte  die  Gonsequenz,  nachdem  er  das  Einzelleben 
in  diejenigen  Theile  verlegt  hatte,  die  wir  Organe  nennen,  jedem 
einzelnen  Organ  auch  sein  besonderes  Lebensprincip  zuzuschrei- 
ben. Dieses  locale  Lebensprincip  nannte  er  von  seinem  mystisch- 
spiritualistischen  Standpunkt  aus  Archaeus.  Gleichsam  als  Ge- 
gengewicht dazu  construirte  er  ausserdem  far  das  ganze  Individuum 
ein  einziges  beherrschendes  Princip,  den  Archaeus  maximus  oder 
den  Spiritus  rector.  So  entstand  unter  seinen  Händen  ein  neuer 
Dualismus,  vergleichbar  dem  zwischen  Leben  und  Seele,  aber 
80  voll  von  Mysticismus,  dass  er  die  ganze  Doctrin  in  den 
Augen  der  späteren  Generationen  als  willkürlich  und  abenteuerlich 
erscheinen  Hess.  Ueber  den  Archäen  ging  der  gesunde  Gedanke 
von  der  Vita  propria  ffir  ein  paar  Jahrhunderte  wieder  verloren 
und  an  seiner  Stelle  entwickelte  sich  das  verderbliche  System 
des  sogenannten  Vitalismus,  einer  speculativen  Missgeburt.  Erst 
in  neuerer  Zeit  ist  das  Einzelleben  wieder  erkannt  worden, 
zunächst  nicht  aus  der  Erforschung  des  Menschenleibes  heraus, 
sondern  aus  dem  Studium  der  niedersten  Organismen  pflanzlicher 
und  thierischer  Art. 

Nichts  ist  lehrreicher,  als  die  Vergleichung  des  Zustandes, 
in  dem  sich  die  Medicin  im  Anfange  unseres  Jahrhunderts  be- 
fand, mit  dem  Zustande,  zu  welchen  sie  sich  im  Laufe  desselben 
entwickelt  hat.  Damals  glaubte  man  noch,  die  Krankheit  und 
das  Leben  selbst  auf  dem  Wege  aprioristischer  Speculation,  un- 
ter Hülfe  einiger  missdeuteter  physikalischer  Erfahrungen,  ergrun- 
den,   gleichsam    construiren    zu    können.     Nicht   Beobachtung, 
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sondern  Berechnung  und  Phantasie  sollten  die  Lösung  der 
schwierigsten  Probleme  bringen.  Niemand  hatte  Yortheil  von 
dieser  Verkehrtheit,  als  Quacksalber  und  Afterarzte.  Diese  fan- 
den sowohl  für  ihre  Mittel,  wie  für  ihre  Denkformeln  Gläubige 
und  Anhänger  in  HuUe  und  Fülle.  Die  Verwirrung  erreichte 
ihren  Höhepunkt  in  dem  sogenannten  thierischen  Magnetismus, 
der  seinen  langen  und  gefahrlichen  Weg  bis  zu  dem  Spiritis- 
mus und  dem  Hypnotismus  fortgesetzt  hat.  In  einer  Rectorats- 
rede  *)  habe  ich  daran  erinnert,  dass  an  der  Berliner  Universität 
noch  in  den  Jahren  1816  und  1817  trotz  des  Widerspruches 
der  medicinischen  Facultät  zwei  Magnetiseure  zu  ordentlichen 
Professoren  ernannt  worden  sind;  leider  trug  die  Schuld  an  die- 
ser Verirrutag  kein  geringerer,  als  der  allmächtige  Staatsminister 
von  Hardenberg.  Heute  denkt  jedermann  mit  Beschämung  an 
diesen  Vorgang  zurück. 

Wie  anders  gestaltet  sich  das  Bild,  welches  uns  das  sieg- 
reiche Vordringen  der  naturwissenschaftlichen  Methode,  die 
ruhmvollen  Eroberungen  der  empirischen  Forschung  zeigen! 
Diese  Periode  beginnt  im  17.  Jahrhundert  mit  dem  Eingreifen 
zweier  Männer,  deren  Namen  auch  die  fernste  Zukunft  mit  Ehr- 
furcht nennen  wird.  Da  erschien  zuerst  Harvey,  der  Entdecker 
des  Blutkreislaufes  und  der  Begründer  der  experimentellen 
Physiologie;  ihm  folgte  alsbald  Malpighi,  der  zuerst  den 
Capillarstrom  sah  und  die  Continuität  der  Blutbewegung  un- 
mittelbar vor  Augen  führte.  Damit  begann  die  neue  Zeit,  die 
Zeit  der  Versuche  und  der  Beobachtungen,  die  Zeit  der  ge- 
läuterten Empirie.  Wir  werden  eben  daran  erinnert,  dass  nur  zwei 
Jahrhunderte  uns  von  dieser  Zeit  trennen.  Im  nächsten  Monat 
(September)  soll  das  Denkmal  Malpighi's  enthüllt  werden,  wel- 
ches seine  Landsleute  ihm  in  seiner  Vaterstadt  (Crevalcore  bei 
Bologna)  errichten;  es  gewährt  mir  eine  besondere  Freude,  hier 
in  diesem  grossen  internationalen  Congresse  der  Dankbarkeit 
gegen  den  Mann  Worte  zu  leihen,  der  das  Mikroskop  in  den 
Dienst  unserer  Wissenschaft  gestellt  und  damit  der  Forschung 
ein  bis  auf  den  heutigen  Tag  immer  reichere  Frucht  förderndes 
Werkzeug  geliefert  hat.     Welche  Bedeutung  dasselbe  gewonnen 

^)  Die  Gründung  der  Berliner  Universität  und  der  Uebergang  aus  dem 
philosophischen  in  das  naturwissenschaftliche  Zeitalter.    1893.   S.  26. 


9 

hat,  dafar  liefern  gerade  die  gelehrten  Anstalten  dieser  Stadt 
glänzende  Beweise.  Wer  die  fast  endlose  Reihen  der  Kliniken 
am  Dievitschie  Pole  und  die  zahlreichen  UniversitatsJnstitute 
durchwandert,  der  wird  mit  Bewunderung  erffillt  über  die  Fälle 
der  Einrichtungen  ffir  mikroskopische  Forschung  und  mikro- 
skopischen Unterricht,  welche  hier,  an  der  Grenze  Asiens,  in 
taglicher  Benutzung  sind. 

Das  Mikroskop  hat  den  weiten  Weg  von  den  Organen  bis  zu 
den  Elementen,  von  der  organologischen  bin  zu  der  histologischen 
Forschung  eröffnet  Damit  ist  endlich  das  Ziel  erreicht,  dem 
seit  Vesalius  die  Anatomen  zugestrebt  haben.  An  die  Stelle 
bloss  regionärer  und  gröberer  organologischer  Betrachtungen  ist 
die  feinere  Analyse  der  zusammensetzenden  Elemente,  der 
eigentlichen  Sitze  des  Eigenlebens,  getreten.  Diese  Elemente  oder, 
wie  wir  sie  in  der  Kurze  nennen,  die  Zellen  sind  gegenwärtig 
der  Gegenstand  der  ernstesten  Studien;  wie  die  Cellularpathologie 
die  Grundlage  der  modernen  Medicin  geworden  ist,  so  bildet 
die  Cellulartheorie  auch  die  allgemein  anerkannte  Voraussetzung 
aller  Deutungen  in  der  Physiologie  und  in  der  Pharmakologie. 

Einen  Augenblick  schien  es,  als  solle  sie  wieder  ab- 
gelöst werden  durch  eine  neue  Humoralpathologie.  Unter  den 
Säften  (humores)  des  menschlichen  und  des  thierischen  Körpers 
haben  einerseits  die  Gewebssäfte,  andererseits  das  Blutserum 
vorzugsweise  die  Aufmerksamkeit  auf  sich  gezogen.  Bemerkens- 
werthe  Entdeckungen  bisher  unbekannter  Bestandtheile  der  Ge- 
webssäfte, sowie  bedeutungsvoller  Wirkungen  des  Serums  haben 
diese  Aufmerksamkeit  belohnt.  In  den  Augen  Vieler  hat  daher 
die  Serum-Therapie  die  höchste  Bedeutung  erlangt.  Sie  ist  in 
der  That  mit  Anerkennung  zu  begrässen.  Und  doch  ergiebt 
eine  unbefangene  Beurtheilung  und  noch  mehr  eine  sorgsame 
Untersuchung,  dass  alle  diese  Wirkungen  nicht  eintreten  wurden^ 
wenn  nicht  Zellen  vorhanden  wären,  welche  den  Stoffwechsel  be- 
herrschen und  deren  Thätigkeit  die  wirksamen  Stoffe  hervorbringt. 

Die  specifischen  Stoffe  des  Serums  und  der  Gewebssäfte 
werden  überhaupt  erst  wirksam,  wenn  sie  Zellen  treffen,  welche 
durch  sie  in  ihrer  Thätigkeit  bestimmt  werden.  Sie  verhalten 
sich  in  dieser  Beziehung  genau  so,  wie  die  Bakterieo,  deren 
genauere  Kenntniss  ein  anderes,  nicht  minder,  ja  vielleicht  noch 


10 

mehr  bedentangsvoUes  Produkt  der  wissenschaftlichen  Arbeit 
unserer  Zeit  darstellt  Auch  die  Bakterien  sind  Zellen,  und 
auch  sie  erzeugen  durch  ihre  Lebensthätigkeit  specifische  Stoffe, 
die  bald  als  Gifte,  bald  als  Fermente,  zuweilen  als  Nährmittel 
wirken.  Gerade  durch  diese  Sto£[e,  nicht  durch  ihre  mechanischen 
Wirkungen,  erlangen  die  Bakterien  die  grosse  Bedeutung,  welche 
ihnen  in  der  Pathologie  zugestanden  werden  muss.  Freilich  haben 
sie  die  souveräne  Stellung,  welche  ihnen  eine  Zeit  lang  für  die 
Deutung  der  infectiösen  Krankheiten^  namentlich  der  anstecken- 
den, beigelegt  wurde,  nicht  zu  behaupten  gewusst.  Wie  der 
Ablauf  des  gesunden  Lebens  mit  einem  unauthSrlichen  Wechsel 
der  mannichfaltigsten  Stoffe  verbunden  ist,  so  sehen  wir  auch  in 
den  Krankheiten,  und  zwar  nicht  bloss  in  den  infectiösen,  immer 
neue  Stoffe  auftreten  und  auf  die  Thätigkeit  der  Zellen  einen 
bestimmenden  Einfluss  gewinnen.  Aber  an  keiner  Stelle  und 
zu  keiner  Zeit  können  wir  die  Zellen,  die  Gewebselemente,  ent- 
behren. Wo  sie  fehlen  oder  zu  Grunde  gehen,  da  hört  auch  die 
lebendige  Thätigkeit  auf. 

Woher  kommen  nun  diese  Zellen?  wie  entstehen  sie? 
Schon  viele  Jahrhunderte  früher,  als  man  noch  nichts  von  Zel- 
len wusste  und  auch  nichts  von  ihnen  ahnte,  als  man  nur  das 
grobe  Leben  in  Betracht  zog,  gleichviel  wo  man  ihm  seinen  Sitz 
anwies,  drängte  sich  in  den  Vordergrund  jeder  Erörterung  die 
Frage  nach  dem  Ursprünge  des  Lebens.  Diejenigen,  die  nur  an 
sich  dachton,  veränderten  die  Fragestellung  in  eine  andere:  sie 
discutirten  die  Frage  nach  dem  Ursprünge  des  Menschen.  Ein 
Blick  auf  die  mythologischen  und  kirchlichen  Dogmen  lehrt,  dass 
zwar  auch  eine  gesonderte  Behandlung  dieser  Fragen  das  augen- 
blickliche Bedürfniss  befriedigen  kann,  dass  aber  doch  endlich  mit 
logischer  Nothwendigkeit  eine  gemeinsame  Beantwortung  er- 
forderlich wird.  Hier  boten  sich  zwei  Möglichkeiten  dar:  die 
Entstehung  des  Lebens  durch  Schöpfung  und  die  Entstehung 
derselben  durch  Urzeugung. 

Die  Schöpfung  ist  kein  Gegenstand  der  wissenschaftlichen 
Forschung,  sondern  ein  Gegenstand  des  Glaubens.  Sie  ist,  wie 
der  Glaube  überhaupt,  der  individuellen  Meinung  anheimgestellt. 
Aber,  wohl  gemerkt,  doch  nur  in  ihrem  ersten  Acte.  Die  Fort- 
pflanzung des  Menschen,  des  Thieres  und  der  Pflanze  ist  ge- 
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Daa  so,  wie  die  FortpflanzuDg  der  einzelnen  Zelle,  ein  Problem 
der  beobachtenden  Wissenschaft,  welches  aof  empirischem  Wege 
gelost  werden  kann  und  gelöst  werden  mnss. 

Den  ersten  grossen  Schritt  anf  diesem  Wege  hat  wiederum 
Harvey  gethan.  Sein  berühmter  Satz:  omne  vivom  ex  ovo,  hat 
für  die,  welche  ihn  anerkannten,  mit  einem  Schlage  eine  Grenze 
gezogen  gegen  alle  transscendenten  Aspirationen.  Denn  auch 
die,  welche  eine  erste  Schöpfung  annehmen,  sind  in  der  Lage,  alle 
folgenden  Entwickelungen  von  Leben  ohne  Neuschöpfung  ge- 
schehen zu  lassen.  Jede  nachträgliche  Entstehung  von  neuem 
Leben,  jede  Epigenesis  fuhrt  auf  besondere  Umstände  hin,  unter 
denen  lebende  Kraft  zu  sichtbarer  Gestaltung  drängt.  Der  Satz 
von  Harvey  beschränkte  die  Frage  insofern,  als  er  nur  das  Ei 
für  den  Sitz  dieser  Kraft,  sagen  wir  einmal  in  dem  gangbar  ge- 
wordenen Sprachgebrauch,  der  Bildungskraft,  in  Anspruch  nahm. 
Dann  aber  ergab  sich  auch  die  weitere  Nothwendigkeit,  die  Bil- 
duDgskraft  als  eine  Eigenschaft  des  Eies  oder,  anders  ausgedrückt, 
als  eine  Eigenschaft  der  dasselbe  zusammensetzenden  Stoffe  an- 
zusehen. Damit  war  die  Lehre  von  den  Bildungsstoffen,  den 
sogenannten  Blastemen  oder  plastischen  Stoffen,  vorgezeichnet. 
Die  Bildung  der  lebenden  Wesen  als  solcher  erschien  als  die 
Manifestation  der  an  die  Blasteme  geknüpften  Bildungskraft,  die 
Organisation  als  die  Umordnung  der  in  den  Blastemen  enthaltenen 
plastischen  Stoffe. 

Ungefähr  in  dieser  Form  haben  wir  älteren  die  Lehre  von 
der  Epigenesis  noch  empfangen.  Es  darf  wohl  daran  erinnert 
werden,  dass  auch  noch  die  Zelltheorie  Schwann's  auf  diesem 
Grunde  aufgebaut  war:  er  nannte  die  Organisation  in  höchst 
bezeichnender  Weise  eine  „organische  Krystallisation^.  Zeit- 
genossen von  ihm  glaubten  dieser  Auffassung  eine  starke  Stütze 
za  verleihen,  als  sie  die  Existenz  von  Krystallen  aus  „organisch- 
chemischen^  Substanzen  nachwiesen.  Die  Neubildung  patholo- 
gischer Gewebe  wurde  fast  ausschliesslich  auf  die  Exsudatioo 
plastischer  Stoffe  bezogen.  Indem  man  Zellen  aus  Blastemen 
entstehen  Hess,  näherte  man  sich  der  mystischen  Tradition  von 
dem  Homunculus  und  den  Träumen  der  Alchymisten. 

Waren  das  nicht  brauchbare  Beweise  für  die  so  lange  ge- 
suchte Generatio  spontanea  oder,  wie  man  sie  auch  genannt 
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hat,  aeqaivoca?  Allerdings  brachte  die  pathologische  Neoplasie 
entweder  nar  Zellen  oder  einfache  Gewebe,  höchstens  und  in 
mehr  vereinzeltem  Vorkommen  organoide  oder  gar  teratoide  Ge- 
bilde. Aber  noch  vor  wenig  mehr  als  einem  Menschenalter  er- 
schien es  glaubhaft,  zuweilen  sogar  noth wendig,  auch  ganze 
Thiere  durch  epigenetische  Urzeugung  hervorgehen  zu  lassen. 
Ich  erinnere  an  gewisse  thierische  Parasiten,  bei  denen  man 
ohne  Erfolg  nach  Eiern  suchte  und  die  doch  zuweilen  in  ver- 
hörender Menge  auftraten.  Vergeblich  forschte  man  bei  Finnen 
und  bei  Trichinen  nach  Eiern;  man  fand  nicht  einmal  Ge- 
nerationsdrüsen. Und  doch  traf  man  die  Finnen  zu  Dutzenden 
und  mehr,  die  Trichinen  zu  Millionen  im  Innern  von  Organen, 
welche  weit  von  jeder  Oberfläche  entfernt  liegen.  Wo  konnten 
sie  hergekommen  sein?  Liess  sich  ihre  Entstehung  anders,  als 
durch  Generatio  spontan ea  erklären? 

Durch  blosses  Grübeln,  auf  rein  speculativem  Wege,  waren 
Antworten  auf  diese  Fragen  nicht  zu  finden.  Sie  würden  noch 
heute  unbeantwortet  sein,  wenn  Grübeln  und  Speculiren  dazu 
ausreichten,  die  Geheimnisse  der  Natur  zu  enträthseln.  Die 
Antwort  wurde  aber  sofort  gefunden,  als  man  den  Weg  der  Ver- 
suche einschlug,  wie  ihn  namentlich  Carl  Th.  v.  Siebold  gelehrt 
hat.  Als  man  trichinöses  Fleisch  an  andere  Thiere  verfütterte, 
erhielt  man  nach  kurzer  Zeit  geschlechtsreife  Trichinen,  welche 
Eier  hervorbrachten,  aus  denen  Embryonen  ausschlüpften,  die  in 
die  Organe  der  Versuchsthiere  einwanderten.  Dasselbe  geschah 
bei  verschiedenen  Blasenwfirmern  (Finnen),  aus  denen  ge- 
schlechtsreife, eiertragende  Bandwürmer  sich  entwickelten.  Die 
Experimente  ergaben  so  schlagende  Beweise,  dass  seitdem  jeder 
Versuch,  die  Generatio  aequivoca  auf  zoologischem  Gebiete  zu 
retten,  aufgegeben  worden  ist. 

Ganz  ebenso  ist  es  mit  den  Bakterien  ergangen.  Schon 
zur  Zeit  Ehrenberg's,  dessen  grosses  Verdienst  es  gewesen  ist, 
das  weite  Gebiet  der  sogenannten  Infusorien  mikroskopisch  zu 
durchmustern,  der  aber  leider  einen  grossen  Tlieil  der  pflanz- 
lichen Infusorien  für  thierische  hielt,  trat  der  Gedanke  an  eine 
Urzeugung  dieser  Wesen  in  den  Hintergrund.  Den  entscheidenden 
Schlag  hat  Pasteur  geführt,  indem  er  sowohl  die  pflanzliche 
Natur  der  Bakterien,  als  deren  Fortpflanzung  nachwies.     Seine 
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übeneagenden  Experimente  haben  den  Grund  gelegt  für  das 
Verstandniss  jener  wichtigen  Vorgänge  der  Gährung  and  der 
Fäalniss,  welche  seit  den  ältesten  Zeiten  die  Aufmerksamkeit 
der  Aerzte  und  grosser  Volkskreise  beschäftigt  hatten,  ohne  je- 
mals verstanden  zu  werden.  Wenige  Entdeckungen  haben  so 
unmittelbare  nnd  so  gluckliche  Erfolge  geliefert,  wie  die  bak- 
teriologischen, die  in  der  Hand  eines  so  geschickten  Experimen- 
tators, wie  es  Pasteur  war,  in  zahlreichen  technischen  Gewer- 
ben eine  formliche  Revolution  hervorbrachten  und  zugleich  für 
die  praktische  Hygieine  neue  Gesichtspunkte  eröffneten.  Die 
üeberzeugung  von  der  Richtigkeit  dieser  Gesichtspunkte  ist  jetzt  so 
allgemein,  dass  auch  die  Gesetzgebung  sich  derselben  nicht  hat 
verschliessen  können.  Selbst  die  internationale  Gesetzgebung  ist 
auf  diesen  Boden  gestellt  worden.  Wenn  trotzdem  hie  und  da 
ein  Widerspruch  gehört  wird,  wenn  der  eine  oder  andere  in  die 
fast  vergessene  Tradition  von  der  Urzeugung  der  Bakterien 
zurückfallt,  so  ist  das  ein  Anachronismus,  der  auf  die  Gesammt- 
meinung  keinen  Einfluss  ausüben  darf.  Ein  Arzt,  der  einer  Epi- 
demie oder  einem  Einzelfalle  gegenüber  die  Generatio  aequivoca 
anrufen  wollte,  mfisste  nicht  bloss  aus  der  Zahl  der  staatlich 
autorisirten  Personen  entfernt,  sondern  auch  ernsthaft  bestraft 
werden. 

Wir  haben  inzwischen  auch  für  die  pathologische  Neoplasie 
die  Unrichtigkeit  der  Lehre  von  einer  Epigenesis  aus  Rohblaste- 
men  nachweisen  können.  Ich  selbst  habe  Jahre  meines  Lebens 
dazu  verwendet,  die  einzelnen  Arten  der  Neoplasmen  genetisch 
zu  studiren  nnd  namentlich  ihre  Anfange  klar  zu  legen.  Nicht 
ein  einziges  Neoplasma  ist  übrig  geblieben,  welches  dnrch  eine 
Generatio  spontanea  aus  irgend  welchen  nicht  organisirten 
Stoffen  abgeleitet  werden  könnte.  Ja,  es  hat  sich  sogar  ge- 
zeigt, dass  kein  einziges  Neoplasma  Zellen  enthält,  welche  nur 
ihm  eigen thümlich,  im  strengeren  Sinne  specifisch  sind,  dass 
also  auch  kein  Neoplasma  sui  generis  existirt.  Ich  betrachte 
es  als  einen  bleibenden  Gewinn  meiner  Arbeiten,  dass  wir  jetzt 
wissen,  dass  jede  auch  noch  so  abweichend  erscheinende  Bil- 
dung in  ihren  Elementen,  in  ihren  histologischen  Bestandtheilen, 
die  Reproduction  normaler,  typischer  Elemente  und  Gewebs- 
bestandtheile  ist.    Ich   schliesse  daraus,    dass  jeder  Organis- 
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mus  ein  bestimmtes  and  unveräDderliches  Gebiet  or- 
ganischer Gebilde  umfasst,  über  welche  hinaus  er 
absolut  unfruchtbar  ist.  Abweichungen  davon  sind  nur 
möglich,  wenn  sie  die  Quantität  oder  die  Anordnung  (Disposition) 
betreffen;  qualitativ  abweichende  Neubildungen,  welche  einen 
neuen  Typus  haben  wärden,  giebt  es  nicht. 

Eine  einzige  Abweichung  scheint  auf  den  ersten  Blick  eine 
Ausnahme  zu  machen:  es  ist  die  von  mir  sogenannte  Meta- 
plasie (Transformatio).  Wenn  aus  Enorpelgewebe  Knochen- 
gewebe, aus  Bindegewebe  Fettgewebe  wird,  so  ist  das  zweifellos 
eine  Neubildung,  und  sie  entsteht  weder  durch  Generatio  spon- 
tanea,  noch  aus  Rohblastemen,  sondern  aus  präexistirendem  Ge- 
webe; ihre  Zellen  sind  entweder  die  in  irgend  einer  Weise  um- 
gewandelten Zellen  des  früheren  Gewebes,  oder  Nachkommen 
derselben.  Daher  ist  die  metaplastische  Neubildung,  die  für  das 
Verständniss  der  Lehre  Darwin's  so  wichtig  erscheint,  kein 
Vorgang  im  Sinne  der  Urzeugung,  sondern  ein  Vorgang  im 
Sinne  der  Fortpflanzung:  das  neue  Gewebe  geht  aus  früherem 
Gewebe  hervor  und  setzt  dessen  Leben  fort.  Ich  darf  hier  auf 
eine  weitere  Ausfuhrung,  die  ohne  Eingehen  in  schwierigeres 
Detail  nicht  möglich  wäre,  wohl  verzichten,  nachdem  ich  den 
Gegenstand  schon  auf  dem  Kopenhagener  Congress  ausführlich 
besprochen  habe,  freilich  ohne  fiberall  volles  Verständniss  erreicht 
zu  haben. 

Mein  heutiger  Vortrag  wird  jedoch,  wie  ich  hoffe.  Eines 
klar  gelegt  haben,  nehmlich  die  Bedeutung  des  Gedankens  von 
der  Continuität  des  Lebens.  Jedes  lebendige  Wesen,  jedes 
lebendige  Element  stammt  von  einem  früheren  lebenden  Wesen  oder 
Element  her.  Wenn  Organisation  zunächst  Zellenbildung  bedeutet, 
so  verlangt  jede  Zelle  eine  Vorgängerin.  Wir  nennen  diese  die 
Mutterzelle.  Von  ihr  werden  mancherlei  Eigenschaften,  ins- 
besondere die  Lebensfähigkeit,  auf  ihre  Nachkommen  übertragen. 
Diese  Uebertragung  beruht  auf  Vererbung.  Deshalb  beherrscht 
die  Lehre  von  der  Erblichkeit  das  ganze  biologische  Gebiet. 
Es  giebt  kein  anderes  Leben,  als  erbliches,  insbesondere  giebt 
es  kein  discontinuirliches  Leben. 

Man  wird  dagegen  vielleicht  einwenden,  dass  das  „erste^ 
Leben,    wenn  wir  uns  die  kosmologischen   oder   auch  nur  die 
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geologischen  Möglichkeiten  vorstellen,  discontinuirlich  entstanden 
sein  müsse.  Ein  solcher  Einwand  ist  unwiderleglich.  Aber  er 
hat  auch  nur  oder  er  könnte  auch  nur  Bedeutung  haben  gegen- 
über dem  thatsächlichen  Erwachen  eines  „ersten*'  Lebens. 
Weder  wir,  noch  Andere  vor  uns  sind  jedoch  jemals  in  der 
Lage  gewesen,  ein  solches  Erwachen  zu  beobachten.  Es  ist 
möglich,  vielleicht  sogar  wahrscheinlich,  dass  es  auf  unserer 
Erde  ein  „erstes"  Leben  gegeben  hat,  aber  die  Naturwissenschaft 
ist  noch  nicht  berufen^  diese  Möglichkeit  zu  discutiren.  Sie  hat  sich 
an  dasjenige  zu  halten,  was  der  thatsächlichen  Beobachtung  zu- 
gänglich ist  Daher  lassen  Sie  uns  bescheiden  anerkennen,  dass 
nach  unserer  jetzigen  Eenntniss  auf  der  gegenwärtigen  Erde 
kein  Fall  bekannt  ist,  wo  neues  Leben  discontinuirlich  entstanden 
wäre.  Was  wir  dem  kommenden  Jahrhundert  zu  überliefern 
haben,  das  ist  die  sichere  Ueberzeugung  von  der  Allgemein- 
gültigkeit des  Satzes,  dass  alles  Leben,  das  grosse  und  das 
kleine,  continnirlich  fortgepflanzt  wird. 

Ich  habe  dem  Satze  Harvey's  (Omne  vivum  ex  ovo)  den 
anderen  Satz  gegenübergestellt:  Omnis  cellula  e  cellula.  Dieser 
Satz,  der  auch  auf  das  Ovuluum  zutrifft,  ist  durch  harte  Arbeit 
im  Laufe  des  gegenwärtigen  Jahrhunderts  gewonnen  worden  und 
er  hat  schon  jetzt  über  alles  Erwarten  reiche  Frucht  getragen. 
Hoffen  wir,  dass  er  auch  von  unseren  Nachfolgern  als  eine  dauer- 
hafte, nie  wieder  untergehende  Errungenschaft  der  Menschheit  be- 
wahrt werden  wird.  Jedenfalls  wünsche  ich,  dass  der  Werth 
unserer  Leistungen  nach  dem  biologischen  Maassstabe  und  nicht 
nach  beliebigen  philosophischen  Prämissen  beurtheilt  werden 
möge.  Sollte  man  in  dem  neuen  Jahrhundert  wiederum  Systeme 
der  Medicin  ersinnen,  so  werden  die  ruhigen  Köpfe,  wie  jetzt, 
von  Neuem  erkennen,  dass  wir  nicht  die  Aufgabe  haben,  einen 
Weltplan  auszudenken,  sondern  dass  wir  nur  verantwortlich  dafür 
sind,  dass  wir  das,  was  beobachtet  werden  kann,  gut  beobachten 
und  treu  festhalten.  Das  ist  die  Methode,  welche  in  der  zwei- 
ten Hälfte  dieses  Säculums  Allgemeingut  geworden  ist:  möge 
sie  unter  unseren  Nachfolgern  nie  in  Vergessenheit  gerathen! 
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lieber  experimentelle  Erzeugung  yon  Amyloid. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  zu  Berlin.) 
VoQ  Dr.  Carl  DavidsobD, 

Volont&rant  am  Pathologisehen  Institat. 

(Hierzu  Taf.  I.) 


Das  von  der  Natar  erzeugte  Amyloid  tritt  uns  als  fertige 
Substanz  entgegen.  Vor  mehr  als  fünfzig  Jabren  beim  Menseben 
entdeckt^  später  auch  bei  Pferden  und  anderen  Thieren  gefunden, 
ist  es  in  Bezug  auf  seine  Herkunft  und  Entstehungsweise  heute 
noch  ebenso  räthselhaft  wie  damals.  Als  ein  grosser  Fortschritt 
mässte  es  bezeichnet  werden,  wenn  es  gelänge,  experimenteil  Amy- 
loid herzustellen,  denn  ist  erst  der  Weg  bekannt,  auf  dem  die 
Veränderung  zu  Stande  kommt,  so  wird  es  bei  weiteren  Ver- 
suchen nicht  schwer  sein,  die  einzelnen  Stufen  dieses  Weges  zu 
betrachten,  aus  der  Reihenfolge  dann  die  Auseinanderfolge  zu 
construiren  und  so  das  Entstehen  der  Substanz  zu  verfolgen,  ihre 
Herkunft  zu  erforschen. 

Nachdem  wiederholt  gelegentlich  anderer  Versuche  (Bou- 
chard  und  Charrin,  Czerny  u.  A.)  amyloide  Veränderungen  bei 
Thieren  gefunden  waren,  hat  Erawkow')  sie  als  erster  syste- 
matisch erzeugt.  Was  er  erreichte,  hielt  er  der  beim  Menschen 
„Amyloid"  genannten  Substanz  für  gleich;  ob  es  ihr  thatsächlich 
an-  oder  unterzuordnen  ist,  sollen  meine  Untersuchungen,  die 
ich  auf  Anregung  des  Herrn  Rud.  Virchow  zur  Nachprü- 
fung der  erwähnten  Arbeit  angestellt  habe,  darthun. 

Unsere  Resultate  stimmen,  um  es  vorwegzunehmen,  im 
Wesentlichen  überein,  die  Deutung,  die  ich  den  Befunden  gebe, 
ist  eine  ähnliche,  so  dass  ich  zunächst  immer  von  „Amyloid^ 
auch  da  sprechen  werde,  wo  ich  die  neu  dargestellte  Substanz  meine. 

^)  De  la  degenerescence  amyloide  et  des  alt^rations  cirrhotiques  proYO- 
quees  exp^rimentalement  chez  les  animaux.  Arch.  de  med.  exper. 
et  d'anatomie  pathol.    No.2.    1896. 
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Die  Art  der  Ausführung  der  Experimente  soll  nur  ganz  kurz 
geschildert  werden,  ich  verweise  auf  die  Arbeit  Erawkow's, 
der  mir  auch  mündlich  in  dankenswerther  Bereitwilligkeit  seine 
Operationsmethoden  auseinandersetzte. 

Die  mit  Beinculturen  von  Staphylo coccus  pyogenes  aureus 
ioficirte  Bouillon  wurde  Thieren  subcutan  eingespritzt.  Zwei 
bis  drei  Tage  nach  Ablauf  der  darauf  erfolgenden  Reaction  er- 
hielten die  Thiere  weitere  Injectionen  und  so  fort,  bis  der  Tod 
eintrat  In  der  Hälfte  der  Fälle  erhielt  ich  die  erwünschten,  als 
Amyloid  bezeichneten  Veränderungen.  Trotzdem  ein  bakteriolo- 
gischer unterschied  zwischen  den  einzelnen  Reinculturen  nicht 
bestand,  glaube  ich  dennoch,  dass  die  Wirksamkeit  der  aus  Eiter 
verschiedener  Krankheiten  gezüchteten  Kokken  eine  verschiedene 
war.  Die  besten  Resultate  gab  der  einem  tuberculösen  Empyem 
der  Brusthohle  entnommene  Eiter,  in  zweiter  Linie  kam  der 
einer  Mastitis  entstammende,  während  die  von  Panaritium, 
Hautfurunkel  (falschlich  für  Rotz  gehalten),  traumatischer,  an- 
scheinend subcutan  entstandener  Kniegelenksvereiterung  gezüch- 
teten Kokken  mit  geringerem  Erfolge  benutzt  wurden. 

Die  Bouillon  wurde  stets  in  gleicher  Weise  nach  der  Koch^- 
scben  Vorschrift  hergestellt.  Die  Thiere  gehörten  mehreren  Arten 
an,  ich  injicirte  Kaninchen,  Mäuse,  Hühner,  Meerschweinchen 
und  Katzen,  die  beiden  erstgenannten  gaben  die  besten  Präpa- 
rate, die  zwei  letzten  zeigten  keine  nachweisbaren  amyloiden 
Veränderungen.  Als  Ort  der  Injectionen  wurde  meist  die  Rücken- 
haut gewählt,  nur  die  Hühner  erhielten  intramusculäre,  einige 
Kaninchen  zuletzt  auch  intraperitonäale  Einspritzungen.  Die 
Menge  der  Eiterbouillon  war  eine  sehr  verschiedene,  ich  begann 
meist  mit  0,3  ccm  und  stieg  bis  auf  15,  einmal  sogar  auf  25  ccm, 
die  allmählich  steigenden  Dosen  wurden  in  drei-  bis  fünftägigen 
Zwischenräumen  mehrere  Wochen  bis  mehrere  Monate  lang  ge- 
geben. Die  wahrnehmbaren  Reactionen  bestanden  in  Tempera- 
tursteigeruug.  Abgeschlagenheit,  Eiweiss,  auch  Blut  im  Urin, 
Schmerzen  an  der  Injectionsstelle ,  bisweilen  trat  nach  einigen 
Wochen  Durchfall  auf,  die  Thiere  magerten  stark  ab  bis  zum 
volligen  Fettschwund.    Unter  Krämpfen  trat  der  Tod  ein. 

Bei  der  Section  fanden  sich  subcutan  am  Rücken  erbsen- 
bis  apfelgrosse  kuglige  Heerde  vor  von  weissem  rahmig-flüssigen 

ArehiT  t  pitlioU  Anat.  Bd.  15a  Hfl.  1 .  2 
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bis  golbem  dick -käsigen  Eiter  erfüllt,  aus  dem  sich  unschwer 
wieder  Staphylokokken,  oft  gleich  in  Reincultaren  züchten  Hessen. 
In  einzelnen  Fällen  waren  auch  zwischen  den  Muskeln  oder 
unter  dem  Bauchfell  längs  der  Wirbelsäule  oder  neben  der  Niere 
Heerde  vorhanden,  dann  nehmlich,  wenn  beim  Einstich  die 
Canüle  der  Pravaz'schen  Spritze  zu  tief  gerathen  war,  was  sich 
bei  der  Unruhe  der  Thiere  nicht  immer  vermeiden  liess.  Meta- 
stasen in  den  Lungen  fehlten  gänzlich,  ebenso  Endocarditis,  ein- 
mal war  eine  eitrige  Eniegelenksaffection  vorhanden,  eine  eitrige 
Peritonitis  zeigte  ausser  den  intraperitoneal  gespritzten  ein  Ka- 
ninchen und  ein  Meerschweinchen,  zweimal  wurde  Fettmetamor- 
phose des  Myocardiums,  einmal  Fettmetamorphose  der  Leber 
constatirt,  häufig  waren  parenchymatöse  Leber-  und  Nieren- 
entzündungen, selten  Darmhyperämien.  Die  Milzen  waren  theil- 
weise  blas^  tbeilweise  dunkelroth  und  hyperämisch,  zweimal 
stark  schwarz  pigmentirt,  die  Follikel  oft  gross  und  auffallig 
hervorragend,  ohne  dass  jedes  Mal  daraus,  wie  sich  später  zeigte, 
auf  amyloide  Veränderung  geschlossen  werden  konnte.  Die 
Consistenz  der  Organe  war  ebenfalls  eine  ganz  verschiedene 
und  ohne  Bedeutung  in  Bezug  auf  Amyloid.  Das  Knochenmark 
war  fast  stets  bläulich-dunkelroth,  sulzig,  selten  blass,  gelblich- 
rosa.  Als  Todesursache  musste  gewöhnlich  Marasmus  angenommen 
werden;  dabei  will  ich  bemerken,  dass  trotz  der  Abmagerung 
die  Fresslust  der  Thiere  bis  zuletzt  (zwei  oder  ein  Tag  vor  dem 
Tode)  nicht  nachzulassen  schien.  Auffallig  war  eine  Zeit  lang 
der  Befund  von  Coccidien  in  der  Leber  der  Kaninchen,  auch  die 
Räude  trat  einmal  epidemisch  in  den  Ställen  auf,  wodurch  ein 
Thier  vorzeitig  zu  Grunde  ging. 

Im  Besonderen  wurden  die  verschiedenen  Organe  eines  jeden 
Falles  eingehend  untersucht,  frisch  und  in  Paraffin-Einbettung, 
nachdem  die  Theile  in  mannichfacher  Weise  fixirt  und  gehärtet 
waren.  Die  gewöhnliche  Alkoholhärtung  bot  fast  ausnahmslos 
eben  so  gute  Bilder  dar  wie  die  übrigen  umständlicheren  Me- 
thoden. Am  genauesten  wurde  die  Milz  vorgenommen  als  das- 
jenige Organ,  in  welchem  die  amyloide  Substanz  sich  erfahrungs- 
gemäss  zuerst  entwickelt,  daneben  das  Knochenmark,  in  dem  man 
von  jeher  Veränderungen  bei  Amyloiderkrankung  zu  finden  hoffte, 
in  zweiter  Linie  kam  die  Leber  an  die  Reihe,   dann  der  Darm, 
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Magen,  Nieren,  Speicheldrosen,  Herz  etc.,  schliesslich  auch  der 
Eiter  der  Abscesse  and  das  Blat  der  kranken  und  todten  Thiere. 

Um  die  Veränderungen,  die  sich,  wie  schon  erwähnt,  in 
fast  der  Hälfte  der  Fälle  zeigten,  als  Amyloid  zu  bezeichnen, 
bedurfte  es  der  Nebeneinanderstellung  und  des  Vergleichs  mit 
dem  Amyloid  des  Menschen;  erst  die  Uebereinstimmung  beider 
Substanzen  in  histologischer  und  chemischer  Beziehung  giebt 
das  Hecht,  die  beim  Thier  gefundene,  durch  die  Injectionen  er- 
zeugte Masse  auch  mit  demselben  Namen  zu  belegen. 

Zu  diesem  Zwecke  unternahm  ich  es,  von  allen  amyloid- 
verdächtigen  Leichen,  die  in  den  letzten  dreiviertel  Jahren  im 
Pathologischen  Institut  zur  Section  kamen,  die  Milzen  (eventuell 
auch  die  übrigen  Organe)  zu  untersuchen. 

Histologisch  ergab  sich  absolut  kein  Unterschied  zwischen 
Mensch  und  Thier  in  Bezug  auf  die  neugebildete  Substanz,  sowie 
im  Verhalten  des  umliegenden  Gewebes.  Wie  frische  Schnitte 
erkennen  liessen,  waren  auch  beim  Thiere  zumeist  die  Follikel 
befallen,  nur  selten  war  eine  Affection  der  Gefässe  vorhanden, 
die  Pulpa  war  nicht  isolirt  betroffen,  sondern  nur  secundär  bei 
starker  FoUikelerkrankung.  Am  häufigsten  bot  das  Milzpräparat 
folgendes  Aussehen  dar  (Fig.  1,  2  und  5):  die  an  und  für  sich 
ziemlich  scharf  begrenzten,  zum  Theil  durch  glatte  Muskelbfindel 
getrennten  Follikel  liessen  eine  bandartig  um  die  Mittelarterien 
herumliegende  Zone  erkennen,  die  von  scholligen,  strukturlosen, 
fast  hyalinen  Massen  eingenommen  wurde.  Im  Centrum  rings 
um  die  Arterie  waren  die  lymphoiden  Zellen  gewöhnlich  ver- 
mehrt und  lagen  sehr  dicht,  dann  folgte  die  die  Hälfte  oder 
noch  mehr  bedeckende  glasige  Schicht  und  endlich  nach  aussen 
hin  oft  ein  schmales  Gebiet,  in  dem  die  Zellen  in  normaler 
Weise  erhalten  waren.  Zupfpräparate  ergaben  sehr  deutlich  den 
Unterschied  zwischen  den  runden,  kernhaltigen  Zellen  und  den 
amorphen,  kernlosen,  zellgrossen,  aber  auch  doppelt  und  mehr- 
fach so  voluminösen  Schollen.  Zwischen  diesen  waren  im  frischen 
wie  im  gehärteten  Schnitte  Spalten  und  Risse  zu  sehen,  in  denen 
einzelne  Bindegewebs-  und  Lymphzellen,  unversehrt  oder  mit 
schwach  sichtbarem  Kern  und  verkleinert  lagen,  oder  es  fanden 
sich  nur  noch  Bröckel  und  Körner  als  Reste  zerfallener  Zellen  vor. 

Die  erkrankten  Gefasse  waren  verdickt,  ihr  Lumen  eng,  die 
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schoUendarcbsetzte  Pulpa  enthielt  eioige  Male  Riesenzellen  von 
beträchtlicher  Grösse  mit  einem  scharf  contoorirten  Kern  ver- 
sehen (Fig.  2). 

Die  Verbreitung  des  Amyloids  fand  sich  bei  den  verschiedenen 
Thierarten  in  ziemlich  constanter  Weise  vor,  die  Kaninchen 
zeigten,  mit  zwei  Ausnahmen,  die  Follikelerkrankung,  die  Hühner 
die  Gefässaffection,  während  bei  den  Mäusen  meist  das  ganze 
Organ  befallen  war;  der  anatomische  Bau  der  Organe,  die  ver- 
schiedene Verbreitung  der  Arterien  in  ihnen  mag  die  Ursache 
für  dieses  Verhalten  sein. 

Während  die  Follikelerkrankung  mikroskopisch  sehr  leicht, 
oft  auch  schon  makroskopisch  durch  die  Anschwellung,  die  blasse 
Farbe,  das  starke  Hervortreten  aus  dem  umgebenden,  mehr  ge- 
rotheten  Gewebe  sicher  zu  erkennen  war,  bot  dies  in  den  Fällen, 
wo  nur  die  Gefasse  betroffen  waren,  grosse  Schwierigkeiten. 
Genau  konnte  man  da  die  Veränderung  eben  so  wenig'  dia- 
gnosticiren  wie  beim  Menschen  in  den  betreffenden  Fällen. 

Auch  bei  den  übrigen  Organen  war  —  hier  besteht  ein 
Gegensatz  zu  der  Amyloiderkrankung  des  Menschen,  wo  auch 
Leber  und  Glomeruli  der  Niere,  ähnlich  der  Milz,  grössere  nur 
schoUenhaltige  Bezirke  aufweisen  —  die  fast  ausschliessliche 
Gefässerkrankung  nicht  leicht  ohne  andere  Umstände  sichtbar, 
dazu  bedurfte  es  der  Anwendung  charakteristisch  wirkender 
Reagentien.  Damit  komme  ich  zum  zweiten  und  wichtigsten 
Punkte,  zum  chemischen  Verhalten  des  Amyloids. 

Boten  die  histologischen  Zustände  keine  Abweichungen  von 
denen  des  Menschen  dar  (nur  die  Ausdehnung  der  Erkrankung 
ist  bei  Thieren  eine  beschränktere),  so  finden  sich  hier  Differenzen, 
die  bei  sorgfältiger  Prüfung  trotz  oft  wiederholter  Versuche  be- 
stehen bleiben.  Da  zeigte  sich  aber,  dass  nicht  nur  zwischen 
Thier  und  Mensch,  sondern  auch  zwischen  Mensch  und 
Mensch  Unterschiede  bestehen,  dass  nicht  überall  mit 
gleichen  Mitteln  gleiche  Resultate  erzielt  werden.  Am  auffal- 
ligsten war  dies  Verhalten  bei  derjenigen  Reaction,  die  zum 
Namen  „Amyloid^  die  Veranlassung  gegeben  hat. 

Von  13  secirten  Amyloidleichen  Hess  sich  nur  8  mal  die 
Milz,  7  mal  die  Nieren  mit  Jodschwefelsäure  blau  färben,  während 
in  den  restirenden  Fällen  nur  eine  violette,  grüne,  bezw.  braun- 
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rothe  Farbe  zu  erreichen  war,  trotz  aller  Modificirungen,  in  denen 
die  Versuche  angestellt  wurden,  mit  mehr  und  mit  weniger 
stark  cODcentrirter  LugoFscher  Losung,  Schwefelsäure  und  Salz- 
säure und  zwar  in  langsamer,  wie  schneller  Einwirkung.  Wenn 
es  da  einem  der  geübtesten  Mikroskopiker  (Prof.  0.  Israel) 
Dicht  gelang,  die  blaue  Reaction  hervorzurufen,  so  darf  ich  wohl 
mit  gutem  Recht  behaupten,  dass  da  die  Schuld  des  Misslingens 
nicht  in  der  ungeschickten  Ausführung  der  Reaction,  sondern  in 
der  Substanz  selbst  liegt.  Bei  näherer  Betrachtung  der  Fälle 
war  ersichtlich,  dass  gerade  die  versagten,  bei  denen  die  Aus- 
breitung des  Amyloids  eine  massenhafte  war,  wo  die  Organe 
wie  überschwemmt  damit  waren,  wo  es  z.  B.  nicht  nur  in  der 
mittleren  Zone  der  Leberacini  lag,  sondern  gleichmässig  über 
alle  drei  vertheilt  war.  Daraus  kann  vielleicht  geschlossen  wer- 
den, dass  die  Ablagerung  schnell  vor  sich  ging^  dass  die  Sub- 
stanz, rasch  entstanden,  nicht  zu  ihrer  höchsten  Ausbildung  hin- 
reichend Zeit  gehabt  hatte. 

Wenn  als  die  höchste  Potenz  des  „Amyloid^  die  Blau- 
färbung angesehen  wird,  so  ist  es  in  zweiter  Linie  die  einfache 
Jodreaction,  die  für  beweisend  gehalten  wird ;  in  ihr  finden  sich 
alle  menschlichen  Amyloide  wieder  zusammen,  so  dass  es  nicht 
Wander  nimmt,  sie  auch  durch  die  dritte  Art,  die  Färbung 
mit  Anilinstoffen,  alle  wieder  gleichmässig  vereint  zu  sehen. 
Auf  einen  Unterschied  mochte  ich  da  aber  doch  noch  aufmerk- 
sam machen,  der  darin  besteht,  dass  die  blauwerdenden  Amy- 
loide, nach  der  Birch-Hirschfeld'schen  Methode  gefärbt,  auch 
dann  noch  das  leuchtende  Roth  zeigen,  wenn  die  differenzirende 
Essigsäure  länger  als  fünf  Minuten  eingewirkt  hatte,  während 
die  nur  violett  bis  braunroth  werdenden  dann,  einige  Male  sogar 
schon  vor  dieser  Zeit,  ein  deutliches  Abblassen  der  Farbe  fast 
bis  zur  völligen  Entfärbung  erkennen  Hessen. 

Bei  den  Thieren,  die  die  erwähnten  Veränderungen  zeigten, 
gelang  es  nun  in  keinem  einzigen  Präparat,  die  Blaufärbung 
zu  erzielen;  nach  den  beim  Menschen  bestehenden  Verschieden- 
heiten wird  man  deswegen  allein  nicht  berechtigt  sein,  den 
Namen  Amyloid  zu  verwerfen.  Denn  wenn  er  eigentlich  nur 
eine  Aehnlichkeit  der  Jod-Schwefelsäurereaction  gewisser  mensch- 
licher Substanzen  mit  der  Jodreaction  der  Stärkekörner  andeuten 
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sollte,  80  ist  man  doch  im  Laufe  der  Jahre  bei  mehreren  patho- 
logischen BezeichnuDgen  so  weit  gekommen,  dass  man  nicht 
ohne  Weiteres  vom  Namen  auf  das  Wesen  der  Veränderung 
schliessen  darf  und  jetzt  von  Amyloid  ohne  Blaufärbung  mit 
demselben  oder  mit  eben  so  wenig  Recht  spricht  wie  von  bronzed 
skin  ohne  Pigmentirung  der  Haut,  wie  von  Scharlach  ohne 
Exanthem.  Wenn  wir  daher  bei  einer  Section  die  derbe  Milz 
mit  den  glänzenden,  glasigen,  sagoähnlichen  Körnern  als  amyloide 
bezeichnen,  so  wollen  wir  in  keiner  Weise  damit  voraussagen, 
ob  die  Jod-Schwefelsäurereaction  eine  blaue  Färbung  der  Follikel 
ergiebt,  oder  vielleicht  nur  eine  schmutziggrüne,  die  Art  der 
Veränderung  ist  allein  ausschlaggebend  für  den  Namen,  ihr 
Wesen  wird  durch  mehr  als  durch  eine  blaue  Farbenuance,  eine 
Eigenschaft,  bestimmt. 

So  gern  ich  auch  die  Blaufärbung  bei  den  Thierpräparaten 
gesehen  hätte,  begnüge  ich  mich  jetzt,  eine  violette,  grüne  and 
rothbraune  zu  erreichen;  in  dieser  Folge  scheinen  die  Farben 
die  absteigende  Intensität  der  Veränderung  anzudeuten.  Beim 
Menschen  ergab  sich  in  den  fünf,  bezw.  sechs  blau-negativen  Fällen 
dreimal  eine  violette,  je  einmal  eine  grüne  und  bordeauxrothe 
Farbe,  bei  den  22  Thieren,  die  mir  die  Veränderung  zeigten, 
erhielt  ich  einen  violetten  Ton  in  acht  Fällen  (ich  notirte  zwei- 
mal violett,  einmal  grünviolett,  viermal  braunviolett,  einmal 
rothviolett),  einen  grünen  in  2,  einen  braunrothen  in  6  Fällen, 
zweimal  blieb  alles  gleichmässig  gelb,  nach  längerer  Wirkung 
braun  und  zuletzt  grün,  die  Reaction  versagte  hier  also  ganz, 
viermal  wurde  das  frische  Material  nicht  untersucht 

An  gehärteten  Präparaten  die  blaue  Farbe  zu  erzengen,  ist 
schon  an  den  besten  menschlichen  sehr  schwierig,  ich  gab  den 
Versuch  an  den  Thierobjecten,  die  nicht  einmal  frisch  sich  ge- 
bläut hatten,  nach  einmaligem  Misslingen  definitiv  auf. 

Was  nun  die  blosse  Jodreaction  anbetrifft,  die  beim 
Menschen  stets  gelingt  und  wohl  geeignet  wäre,  als  Kriterien 
zu  gelten,  wenn  man  sich  überhaupt  an  eine  Eigenschaft  halten 
will,  so  verhielten  sich  die  Thiermilzen  ihr  gegenüber  in  dreierlei 
Weise.  Bei  vorsichtigem  Zusatz  von  LugoPscher  Lösung  trat 
6  mal  die  rothe,  fast  orangerothe  Farbe  an  den  veränderten 
Theilen  auf,    Smal  war  der  Ton  ein  bräunlicher,    das  nicht  er- 
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griffene  Gewebe  war  dabei  gelb  geblieben  und  nahm  erst  naqh 
längerer  Jodwirkang  ein  gleichtiefes  Braun  an,  2  mal  war  durch 
Jod  kein  unterschied  in  der  Färbung  herzustellen,  in  den  übrigen 
6  Fällen  ist  über  die  frische  Untersuchung  mit  Jod  nichts  notirt. 
An  gehärteten  Objecten  zeigten  sich  ähnliche  Resultate,  nur  in 
viel  schwächerem  Grade. 

In  dritter  Reihe  wandte  ich  die  jetzt  so  beliebten,  die 
farbenprächtigsten  Bilder  gebenden  Anilinfarbstoffe  an  (Fig.  3 
und  5),  die  in  keinem  Falle  ihre  Wirkung  versagten,  wo  mikro- 
skopisch die  kernlosen  transparenten  Massen  schon  ohnedies  als 
Amyloid  angesehen  wurden,  und  in  den  Fällen,  wo  nur  die  Gefasse 
erkrankt  waren,  die  Veränderung  erst  deutlich  machten.  Es 
reagirten  in  dieser  Weise  22  Thiere,  d.  h.  die  Zahl,  nach  der 
ich  meine  Versuche  als  positive  bezeichne.  Methyl-  und 
Gentianaviolett,  Dahliablau  und  Jodgrün  wurden  mit  gleichem 
Erfolge  benutzt,  die  von  Birch-Hirschfeld  angegebene  Me- 
thode zur  Differenzirung  des  Amyloids  von  Hyalin  und  anderen 
ähnlichen  Stoffen  trug  ebenfalls  dazu  bei,  die  künstlich  erzeugte 
Substanz  dem  Amyloid  anzureihen.  Aber  in  gleicher  Weise 
wie  bei  dem  menschlichen  wirkte  auch  hier  die  Essigsäure 
destruirend  auf  die  bunten  Bilder  ein,  nach  längerer  Zeit,  öfters 
auch  schon  nach  fünf  Minuten  blasste  das  Rubinroth  zu  einem 
matten  Rosa  ab,  in  einzelnen,  sonst  ganz  charakteristischen 
Fällen  war  sogai  nach  fünf  Minuten  kaum  noch  etwas  von  einem 
röthlichen  Farbenton  zu  entdecken  —  ich  halte  indess  nicht 
dafür,  dass  gerade  fünf  Minuten  und  0,0075  mm  Dicke  der 
Schnitte  für  das  Sein  oder  Nichtsein  von  Amyloid  entscheidend 
sind,  da  alle  Uebergänge  vom  blassen  bis  zum  leuchtenden  Roth 
sich  zeigen,  die  gegebene  Vorschrift  aber,  durch  Versuchsreihen 
gefunden,  nur  ausdrücken  soll,  wie  am  leichtesten  ein  gutes 
Resultat  erlangt  werden  kann.  Das  Abblassen  des  Roths  steht 
in  keinem  Verhältniss  zum  Grade  der  Ausbreitung  des  Amyloids, 
breite,  kernlose  Zonen  in  den  Follikeln  wurden  blass,  während 
schmalere  bisweilen  ein  stärkeres  Roth  zeigten,  zum  Grade 
seiner  Entwickelung  lässt  sich  vielleicht  beim  Kaninchen  ein 
ähnliches  Verhältniss  wie  beim  Menschen  construiren,  besonders 
aber  bei  der  Maus,  wo  das  stärkste  Ergriffensein  der  Follikel 
und  Pulpa,   gleichsam  die  üeberschwemmung  mit  Amyloid,  die 
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schlechtesten  Reactionen  ergab.  Mit  dem  Geliogen  der  Jod- 
Schwefelsaurereactiooen  liessen  sich  die  Birch-Hirschfeld'schen 
meist  in  eine  Parallele  bringen,  die  deutlicheren  Violetttooe 
entsprachen  indess  nicht  jedesmal  dem  dankleren  Roth,  es  han- 
delt sich  eben  nm  zwei  verschiedene  Eigenschaften  derselben 
Substanz,  die  durch  mehr  als  durch  blosse  Färbungen  charakte- 
sirt  ist,  wenn  auch  für  ihre  Erkennung  die  mikrochemischen 
Reactionen  von  grosster  Bedeutung  sind. 

Von  nicht  specifischen  Farbungeu  wandte  ich  am  häufigsten  die 
van  Gieson'sche  an,  die  neben  anderem  auch  das  Amyloid  röthet. 
Mit  Hämatoxylin-Eosin  war  der  unterschied  zwischen  kernhaltigem 
Gewebe  und  den  nekrobiotischen  Massen  sehr  schön  zu  sehen. 

Ein  Nachtheil,  den  alle  Amyloidfarbungen  mit  einander 
theileo,  besteht  in  der  Schwierigkeit,  die  Präparate  längere  Zeit 
gefärbt  aufzubewahren,  die  Farbenunterschiede  schwinden  bald, 
oft  rascher,  oft  weniger  schnell,  das  Eigenthnmliche  bleibt  ihnen 
aber,  dass  auch  ältere  verblasste  Schnitte  die  distincte  Färbung 
bei  Zusatz  neuer  Farblösung  sofort  wieder  annehmen.  Am 
besten  hielten  sich  die  Farben  in  concentrirter  Eali-aceticum- 
Losung  mit  nachfolgendem  Lackeinschluss,  weniger  gut  in  Lävu- 
lose,  während  sie  in  Glycerin  sehr  bald  diffundirten,  bei  der 
der  Balsameinbettung  vorausgehenden  Alkoholbehandlung  aber 
fast  stets  gänzlich  ausgezogen  wurden.  Ob  die  Objecto  frisch 
untersucht  oder  mit  dem  Gefriermikrotom  oder  in  Paraffin  ge- 
schnitten wurden,  hatte  auf  die  Haltbarkeit  der  dargestellten 
Reactionen  keinen  Einfluss. 

Wenn  ich  bisher  vorzugsweise  von  der  Milz  gesprochen 
habe,  so  geschah  das  deswegen,  weil  sie  die  stärksten  Verände- 
rungen und  das  leichteste  Object  für  die  Untersuchung  darbot. 
In  den  übrigen  Organen  waren  es  ausschliesslich  die  Gefasse, 
die  sich  verändert  zeigten,  mit  den  violetten  Farbstoffen  traten 
die  Contraste  in  blau  und  roth,  mit  Jodgrün  in  grün  und  roth 
besonders  scharf  hervor,  während  sie  durch  das  Gelb  und  Braun 
der  LugoFscheD  Lösung  weniger  stark  sich  ausprägten. 

Von  den  Leberpräparaten  zeigten  die  veränderten  ein  oft 
ausserordentlich  weit  verbreitetes  Ergriffensein  der  kleinen  Blut- 
gefässe, besonders  der  in  der  peripherischen  Zone  der  Acini  ge- 
legenen Capillaren,  die  mit  Violett  gefärbt,  deutliche  rothe  Säume 
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um  das  Netzwerk  der  LeberzellenreiheD  bildeten,  ein  sehr  ge- 
falliger, durch  die  Frische  der  Farben  erfreulicher  Anblick  (Fig.  4). 
Hit  Jod  färbten  sich  die  Rander  bräunlich,  nicht  so  scharf  vom 
Gelb  der  Zellen  sich  abhebend,  zur  Controle  war  aber  die  Jod- 
reaction  noth wendig,  da  nach  Cornir)  auch  Gallenfarbstofif  und 
Bilirubinkrystalle,  ebenso  Gallenpigment  in  den  Leberzellen  mit 
Methylviolett  zunächst  roth  gefärbt  erscheint.  Alle  Lebern,  die 
frisch  untersucht  positive,  gehärtet  negative  Resultate  ergaben, 
sind  daher  bei  blosser  Methylviolettprobe  nicht  als  amyloide 
anzusehen.  Die  Leberzellen  waren  meist  nicht  sichtbar  verändert, 
nur  an  wenigen  Stellen  deutete  eine  mattere  Färbung  der  Eern- 
substanz  auf  eine  Beeinträchtigung  der  Zelle  hin.  Zellenähn- 
liche Schollen  wie  in  der  Milz  fand  ich  in  der  Leber  nicht. 

Am  Magen  und  Darm  waren  es  vorzugsweise  die  Gefässe 
in  der  Submncosa,  die  betrotfen  waren,  in  den  Zotten  selbst 
war  eine  Erkrankung  nur  wenige  Male  nachzuweisen. 

Die  Nieren  Hessen  in  keinem  meiner  Fälle  eine  Verände- 
rung der  Glomeruli  und  Tubnli  contorti  erkennen,  die  mit  Amy- 
loid Aehnlichkeit  hatte,  ich  fand  nur  eine  fleckweise  Erkrankung 
der  kleinen  Arterien  in  der  Marksubstanz  und  der  Membrana 
propria  der  grösseren  Sammelröhren,  deren  Epithel  dadurch  nicht 
gelitten  hatte.  In  der  mit  Methylviolett  oft  intensiv  roth  ge- 
färbten Papillenspitze  waren  es  dagegen  die  hyalinen  Membranen 
der  Harnkanälchen,  die  sich  roth  ßrbten,  da  versagte  dann  auch 
die  Jodreaction. 

Speicheldräsen,  Pankreas,  Lymphdrüsen  zeigten  selten  eine 
Veränderung,  es  waren  dann  immer  nur  vereinzelte  kleine  Arte- 
rien, deren  Wand  erkrankt  war  und  mit  den  verschiedenen 
Methoden  eine  vom  übrigen  Gewebe  abweichende  Färbung  gab. 

Das  Knochenmark,  an  dessen  Untersuchung  ich  mit  den 
grössten  Hoffnungen  herantrat,  bot  nur  in  einem  Falle,  der  auch 
im  Uebrigen  durch  die  vortrefflichsten  Reactionen  ausgezeichnet 
war,  Veränderungen  dar,  die  vielleicht  mit  der  Amyloidbildung 
in  Beziehung  stehen.  Mit  der  van  Gieson'schen  Färbung  nahmen 
die  Wandungen  mittelgrosser  Arterien  eine  rothe  Farbe  an,  was 
auf  eine  hyaline  Entartung  schliessen  lässt,  daneben  fand  ich 
dann  noch  innerhalb  der  Gefässe  neben  den  Blutkörperchen  zwei- 
>)  Arcbives  de  pbysiol.  norm,  et  patbol.    1875.   p.671. 
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bis  dreimal  so  grosse,  rosenroth  gef&rbte,  hyaline  Kugeln,  eine 
Form  der  hyalinen  Entartung,  auf  die  Elebs^)  aufmerksam 
macht,  sie  aber  bisher  nur  in  Gehimarterien  gefunden  hat.  Die 
normalen  Theile  hatten  eine  gelbe  Farbe  angenommen,  nur  die 
Granula  der  Leukocyten  waren  in  mehreren  Fällen  stark  gerothet. 
Die  Riesenzellen  zeichneten  sich  durch  nichts  von  den  im  nor- 
malen Knochenmark  beobachteten  aus,  im  Gegensatz  zu  den 
zweimal  in  den  Milzen  von  Mäusen  gefundenen,  die  frisch  mit 
Methylviolett  untersucht,  anscheinend  eine  Amyloidreaction  ihres 
massigen  Inhalts  zeigten,  gehärtet  aber  sich  genau  ebenso  wie 
die  anderen  wohlerhaltenen  Zellen  färbten. 

Im  Blut  und  Eiter  irgendwelche,  eine  charakteristische  Reac- 
tion  gebende  Veränderungen  nachzuweisen,  ist  mir  nicht  gelungen, 
die  von  Czerny*)  geschilderten  Braunfärbungen  sind  mir  nicht 
besonders  aufgefallen,  nur  wenige  tief  braune  formlose  Klümpchen 
konnte  ich  mit  Ehrlich'scher  Jodgummilösung  zwischen  den  gelb 
gefärbten  Blutkörperchen  erkennen.  Auflfällig  war  einmal  der 
Befund  von  ganz  kleinen  schwarzen,  bei  autfallendem  Licht  stark 
glänzenden  runden  Körperchen  innerhalb  der  rothen  Blutzellon 
im  Knochenmark  einer  Maus,  bei  einer  zweiten  fand  ich  dieselben 
Körnchen  in  einer  Milzzelle  und  zwar  bei  frischer  Untersuchung, 
80  dass  es  sich  kaum  um  Kunstprodukte  handeln  kann;  dass 
diese  Körnchen  mit  den  anderen  Veränderungen  in  Zusammen- 
hang stehen,  möchte  ich  nicht  ohne  Weiteres  behaupten. 

Im  Anschluss  hieran  gebe  ich  eine  tabellarische  üebersicht 
(S.  27—29)  der  von  mir  ausgeführten  Versuche.  Diejenigen,  bei 
denen  die  Thiere  in  den  ersten  Tagen  durch  ungeschickte  Ope- 
ration starben,  lasse  ich  ganz  bei  Seite. 

In  der  Tabelle  sind  mit  K,  W,  N  Kaninchen,  G  Meer- 
schweinchen, M  weisse  Mäuse  bezeichnet,  +  und  —  deuten  die 
positiven  und  negativen  Resultate  an,  bei  -H-  ist  die  Untersuchung 
unterblieben.  Das  Hauptgewicht  habe  ich  auf  das  Verhalten 
der  Milz  gelegt,  die  übrigen  Organe  sind,  durch  ihren  Anfangs- 
buchstaben (D  Darm,  L  Leber,  N  Niere,  M  Magen,  Sx  Sub- 
maxillaris,  P  Pankreas,  Kn  Knochenmark)  bezeichnet,  in  der 
letzten  Rubrik  aufgeführt.     GA  Gewichtsabnahme. 

>)  Allgem.  Pathologie.    1889.   S.  128. 

')  Archiv  für  ezperiment.  Pathol.  und  Pbarmakol.    1893.   S.  209. 
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Es  ergiebt  sich  also,  dass  von  48  geimpften  Thieren,  oder 
von  39,  wenn  man  die  anscheinend  unempfänglichen  (Meer- 
schweinchen und  Katzen)  fortlässt,  21  die  amyloiden  Verände- 
rungen zeigten,  also  etwa  die  Hälfte.  Die  meisten  positiven  Re- 
sultate zeigten  die  in  der  3.  bis  8.  Woche  zu  Grunde  gegangenen, 
denen  das  eine  Thier  (E^)  hinzuzurechnen  ist,  das  nngeimpft  an 
einer  eiternden  Wunde  starb,  im  Uebrigen  aber  dieselben  Reac- 
tionen  ergab,  bezw.  nicht  ergab,  wie  die  anderen  Thiere.  Dieser 
Vergleich  des  natürlichen  Thieramyloids  mit  dem  künst- 
lich erzeugten  ist  besonders  werthvoll  für  den  Beweis,  dass 
die  experimentell  dargestellten  Massen  wirklich  amyloide 
sind.  — 

Es  bleibt  noch  übrig,  die  ünloslichkeit  der  bei  den  21  Thieren 
gefundenen  Substanz  in  Säuren  und  Alkalien  zu  erwähnen,  ein 
Verhalten,   das   mit  dem  des  Menschenamyloids  übereinstimmt. 

Die  von  Kühne  und  Rudneff)  gegebene  Analyse  des 
Amyloids  liess  sich  bei  den  kleinen  Organen  der  Thiere  nicht 
anstellen,  zudem  sind  die  gefundenen  Zahlen  auch  noch  nicht 
zweifellos  endgültige,  da  dem  am  besten  isolirten  Amyloide  bis- 
her immer  noch  verunreinigende  Substanzen  anhafteten. 

Verschiedentlich  von  mir  angestellte  Pepsin-  und  Trypsin- 
Verdauungsversuche  führten  ebenfalls  wegen  der  zu  geringen 
Menge  des  Materials  zu  keinem  Resultat,  es  blieben  nach 
24stündiger  Digestion  einmal  Theilchen  zurück,  in  denen  mikro- 
skopisch noch  Zellen  mit  Kernen  nachgewiesen  wurden  (in  einem 
Control versuch  wurde  Fibrin  vollständig  aufgelöst),  ein  anderes 
Mal  waren  die  Reste  so  gering,  dass  eine  deutliche  Reaction 
damit  nicht  angestellt  werden  konnte. 

Der  Fäulniss  widerstanden  die  Massen  sehr  gut,  gerade  mit 
den  schon  faulen  Organen  liessen  sich  die  besten  Reactionen 
hervorrufen. 

Aus  diesen  Versuchen  geht  hervor,  dass  die  durch  Staphy- 
lokokken-Injectionen  erzeugte  Substanz  in  den  Organen,  insbe- 
sondere in  der  Milz,  der  Thiere  eine  solche  üebereinstimmung 
mit  der  beim  Menschen  als  „Amyloid''  bekannten  zeigt,  dass 
sie  meines  Erachtens  zur  selben  Klasse  gerechnet,  für  Amyloid 

')  Dieses  Archiv.   Bd.  33.   S.  66. 
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gehalten  werden  muss.  Genau  entspricht  sie  dem  mensch- 
lichen nicht,  Unterschiede  bleiben  vorerst,  besonders  bei  An- 
wendung der  Jod-Schwefelsäure-Reaction  bestehen,  die  darch  die 
Specifitat  des  Thiereiweisses  im  Gegensatz  zu  dem  des  Menschen 
bedingt  sein  konnten.  Demgegenüber  muss  betont  werden,  dass 
auch  bei  den  verschiedenen  Fällen  von  Menschen-Amy- 
loid die  Reactionen  ungleich  sind.  Es  bleibt  die  Annahme 
daher  am  wahrscheinlichsten,  dass  wir  es  nicht  mit  ver- 
schiedenen Arten  von  Veränderungen  zu  thun  haben, 
sondern  mit  verschiedenen  Stufen  eines  und  desselben 
Prozesses,  dessen  höchste  Ausbildung  dann  erreicht 
ist,  wenn  die  Jod-Schwefelreaction  die  blaue  Farbe 
hervorruft. 

Ich  habe  mich  darauf  beschränkt,  die  Erawko waschen 
Versuche  zu  bestätigen  und  seine  Annahmen  zu  begründen;  die 
einzelnen  Stufen  des  richtig  gefundenen  Weges  zu  erforschen 
und  damit  der  Entstehung  des  Amyloids  näher  zu  kommen,  soll 
einer  weiteren  Arbeit  vorbehalten  bleiben. 

Zum  Schluss  will  ich  noch  darauf  hinweisen,  dass  die  Ver- 
suche neben  rein  wissenschaftlichem  vielleicht  auch  praktischen 
Werth  erlangen  können.  Sicher  ist,  dass  durch  Staphylokokken 
Amyloid  entsteht,  zweifelhaft,  aber  wohl  möglich,  dass  es  nur 
so  entsteht,  denn  die  Erfahrung  beim  Menschen  spricht  fast  stets 
dafür,  ebenso  die  negativen  Resultate,  die  ich  bei  Impfungen  mit 
Streptokokken,  Bacterium  coli,  Fäulnissbakterien,  Andere')  mit 
Tuberculin  u.  s.  w.  erhalten  hatten.  Durch  Impfung  mit  Blut- 
serum amyloidkranker  Thiere  gelang  es  mir,  Mäuse  gegen  die 
sonst  sicher  todtliche  Dosis  Staphylokokken-Bouillon  widerstands- 
ßhig  zu  machen.  Bei  vielen  Knocheneiterungen  liegt  die  Haupt- 
gefahr nicht  in  dem  localen  Uebel,  sondern  in  der  bei  langer 
Dauer  oft  auftretenden  amyloiden  Veränderung  der  inneren 
Organe.  Ob  das  Staphylokokken-Serum  ein  Mittel  ist,  diese 
Gefahr  zu  beseitigen,  hofife  ich,  durch  Fortsetzung  meiner  Ver- 
suche feststellen  zu  können. 

0  Garriere,  Arcbiv.  de  Charcot.  1897.  T.IX.  Bei  den  Fällen  von 
Gzerny  und  Charrin  (Terpenthinöl-  und  Pyocyaneus-lDJectionen)  ist 
nicht  angegeben,  ob  eiternde  Wunden  bestanden  baben,  von  denen 
moglicber  Weise  Staphylokokken  eingewirkt  baben  können. 
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Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  I. 

Fig.  1.  Schnitt  aus  der  Eaninchenmilz  (Fall  Er).  Alkobolb&rtung.  Birch- 
Hir8cbfeld*8che  F&rbong,  conserfirt  in  concentrirter  Kali  aceticom- 
Lösung.  Vergrösserung  145.  Vier  quer  durchscbnittene  Follikel. 
Die  rosarothen  Zonen  sind  amyloid,  das  braungefarbte  die  erhal- 
tenen Zellkerne.  In  der  Mitte  der  Follikel  ist  die  Arterie  innerhalb 
dicht  neben  einander  liegender  Lymphzellen  zu  erkennen. 

Fig.  2.  Schnitt  aus  der  Mansmilz  (Fall  Mg).  Alkoholb&rtung.  F&rbung  mit 
YesuTin-Eosin.  Gonserrirung  wie  oben.  Vergrösserung  120.  Schräg- 
schnitt durch  einen  Follikel,  der  grösstentheils  amyloid  ?er&ndert 
ist.  In  der  Mitte  die  Arterie  mit  dicht  liegenden  Lymphzellen. 
Die  Pulpa  ist  stark  Ton  amyloiden  Massen  durchsetzt;  drei  sehr 
grosse,  intensi?  gefärbte  Riesenzellen  in  der  N&he  des  unteren  Fol- 
likelrandes. 

Fig.  3.  Doppelmesserschnitt  aus  der  Kaninchenmilz  (Fall  N7).  Frisch  unter- 
sucht. F&rbung  mit  Dahliablau  (nach  Ehrlich).  Ck)nser7irt  in 
Kali  aceticam.  Vergrösserung  52  mal.  Die  Follikel  sind  gänzlich 
amyloid  (roth  gef&rbt),  bis  auf  die  Arterien  in  der  Mitte,  in  der 
Pulpa  einzelne  amyloide  Stellen  (veränderte  Gapillare). 

Fig.  4.  Doppelmesserschnilt  aus  der  Kaninchenleber  (Fall  Ni).  Frisch  unter- 
sucht, Färbung  mit  Dahliablau.  Vergrösserung  540 mal.  Die  amy- 
loiden Capillare  (roth  gefärbt)  umsäumen  die  Leberzellenreihen  (blau). 
Die  Kerne  der  Leberzellen  sind  fast  überall  sichtbar. 

Fig.  5.  Schnitt  aus  der  Kaninchenmilz  (Fall  K,).  Alkoholhärtung.  Fär- 
bung mit  Gentianaviolett,  consenrirt  in  Kali  aceticum.  Vergrösserung 
52  mal.  Breite  amyloide  Zonen  in  den  Follikeln,  in  deren  Mitte  die 
lymphoiden  Zellen  rings  um  die  Arterie  wohl  erhalten  sind 
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IV. 

Pilze  nnd  PUzgifto  in  Hirn  nnd  Rückenmark. 

Von  Dr.  Johannes  Seitz  in  Zfirich. 


In  einer  nealichen  Veröfifentlichnng  habe  ich  einen  Fall 
mitgetheilt,  bei  dem  wochenlange  Bewnsstseinsauf  hebong,  Glieder- 
starre und  Zuckungen  neben  einer  Lungenentzündung  bestanden, 
die  vermuthete  Gerebrospinalmeningitis  in  der  Leiche  sich  nicht 
fand,  sondern  das  Gehirn,  ausser  etwas  vermehrter  Ventrikel- 
flussigkeit,  normal  sich  erwies,  und  nur  einige  Colonien  des  in 
den  Lungen  in  ungeheuren  Mengen  vorhandenen  Bacterium  coli 
commune  in  Culturen  vom  Hirn  aus  aufgingen.  Es  schien  mir 
passend,  solchen  Widerspruch  zwischen  den  grossen  Erscheinungen 
im  Leben,  den  mangelnden  anatomischen  Veränderungen  und 
auch  dem  geringen  Bakterien befund  im  Gehirn  zu  erklären  durch 
die  Ansahme,  dass  Pilzgifte  von  den  Lungen  aus  die  wesentliche 
Rolle  gespielt  hätten;  dass  man  solche  Fälle,  besser,  denn  als 
Meningitis  serosa,  Hydrocephalus  acutus  oder  falsche  Hirnhaut- 
entzündung sie  zu  bezeichnen,  in  eine  besondere  Gruppe  „Toxin- 
aemia  cerebrospinalis^  unterbringen  könnte  (CorrespondenzbL 
für  Schweizer  Aerzte  1895.   No.  14,  15.    S.  416,  457). 

Die  Aufstellung  einer  solchen  Gruppe  ist  wenigstens  durch 
eine  Krankheitsform  ganz  sicher  gestützt.  Nach  Allem,  was 
man  weiss,  bleiben  beim  Tetanus  die  Bakterien  auf  die  Pforte 
beschränkt;  in  dem  centralen  Nervensystem  wirken  bloss  die 
Tetannstoxine.  Aehnliches  wird  für  die  diphtherischen  Lähmun* 
gen  wenigstens  durchweg  angenommen.  Es  fragt  sich  also 
wesentlich,  ob  andere  Pilzarten  nicht  in  gleicher  Weise,  wenn 
auch  in  seltenerem  Vorkommen,  ebenfalls  von  Fern  oder  Nahe 
hauptsachlich  durch  ihre  Giftprodukte,  anstatt  durch  Entzündungs- 
vorgänge, Hirn  und  Rückenmark  angreifen.  Die  Sache  ist  doch 
von  80  grosser  Bedeutung,  dass  sie  gründlicher  Erörterung  wür- 
dig   bleibt,    vielleicht   auch   die    bescheidenen  Beiträge   ihr  ein 

Archiv  f.  patbot.  Anat.  Bd.  150.  Hft  1.  3 
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Geringes  nützen  können,    welche  ich  hiermit  weiterer  Beurthei- 
lung  zu  unterbreiten  mir  erlaube. 

I.     Hyperpyrexie,  Convulsionen  und  Tod  in  24  Stunden 
durch  Pilzeinwanderung. 

Ein  Mädchen  von  drei  Jahren,  das  Kind  gesünder  Eltern,  das  bisher 
noch  nie  in  irgend  einer  Form  kraqk  gewesen,  und  stets  das  Bild  treff- 
licher Intelligenz  und  blühendster  Gesundheit  geboten  hatte,  ist  Abends  im 
vollsten  Wohlsein  zu  Bett  gebracht  worden.  Morgens  5  Uhr  ist  es  unruhig, 
fühlt  sich  heiss  an  und  klagt  über  Schmerz  im  Hals,  schläft  dann  aber  gut 
weiter.  Wie  es  am  Vormittag  immer  noch  sehr  fieberisch  aussiebt  und 
wieder  Halsweh  klagt,  werde  ich  gerufen  und  sehe  die  Kleine  um  11  ühr. 

Fieberrotbe  ohne  irgend  ein  Anzeichen  eines  Ausschlages  am  ganzen 
Leibe,  Temp.  40,0°  im  After,  Puls  114  von  mittlerer  Stärke  des  Schlages 
und  mittlerer  Weite  und  Spannung  der  Ader.  36  Athemzüge,  ohne  beson- 
dere Verstärkung,  ohne  Schmerzzeichen  und  Unregelmässigkeit.  Kein  Husten, 
keine  Heiserkeit,  keine  näselnde  oder  Anginasprache,  Mundhöhle  und  Rachen 
bieten  durchaus  keine  ausgesprochene  Veränderung;  kein  Schnupfen,  kein 
Belag,  keine  Anschwellung  der  Halslymphdrüsen;  höchstens  etwas  vermehrte 
Rachenrothe.  Bewusstsein  ungestört.  Genaueste  Untersuchung  aller  Organe 
ergiebt  durchaus  keine  Veränderung;  kein  Katarrh,  keine  Lungenentzün- 
dung; keine  Oedeme;  kein  Schweiss,  kein  Erbrechen;  Stuhl  gestern  in  Ord- 
nung. Der  Urin  bietet  nichts  Auffallendes;  vollständige  Appetitlosigkeit, 
kein  Durst,  keine  Angabe  oder  Zeichen  eigentlicher  Schmerzen.  B§  ist  das 
Anfangsfieber  einer  unbekannten  Krankheit. 

Einzig  die  Hohe  der  Temperatur  ist  beachtenswerth  und  noch  etwas  : 
schreckhaftes  Zusammenfahren  ohne  rechten  Grund  führt  zu  solcher  Andeu- 
tung von  krampfhaften  Zuckungen  der'  Arme,  dass  der  Gedanke  kommt, 
wie  nahe  psychische  und  körperliche  Anreizung  zu  Convulsionen  beisammen 
liegen.  Es  werden  vierstündige  Messungen,  baden  bei  39,5°  verordnet  und 
sogleich  ein  Bad  bestellt.  —  Salzsäure.  — 

Kaum  habe  ich  die  Kranke  eine  Viertelstunde  verlassen,  so  bricht  wirk- 
lich ein  allgemeiner  Zuckungsanfall  aus  mit  vollständiger  Bewusstseinsauf- 
hebung.  Das  Kind  hatte  nach  Milch  verlangt,  plötzlich  lässt  es  Alles  hängen. 
Die  Convulsionen  beginnen.  Das  bereitete  Bad  kommt  gerade  recht  und 
bewirkt  Beruhigung. 

Wieder  gerufen  sehe  ich  das  Kind  um  12  Uhr  in  ordentlichem  Zu- 
stande und  ohne  dass  die  Untersuchung  irgend  etwas  Anderes  ergäbe. 
Schluckweh  und  schlechtes  Schlucken,  werden  von  den  Leuten  wieder  ge- 
meldet.   Puls  120.  Resp.  24.    Ohren  frei. 

Die  Temperatur  steigt  wieder  an,  um  6  Uhr  stellt  sich  ein  heftiger,  nicht 
mehr  endender,  allgemeiner  Zuckungsanfall  ein;  trotz  des  gegebenen  Bades 
ist  um  8  Uhr  die  Temperatur  41,0  o,  «nd.um  9  Uhr  30  Min.  ergiebt  meine 
Messung  41,6<^;  Puls  klein  und  schwach,  150,  Resp.  56.    Das  Kind  liegt  in 
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▼ollstäDdig^er  Bewosstlosi^keit  und  Gefählslosigkeit,  unanterbrochen  am 
ganzen  Leibe  zuckend.  Augenlider,  Gesicbtsmnskeln,  Znnge,  Kiefer,  Hals, 
Arme,  Beine,  Rampf,  alles  ist  in  steter  Bewegung  durch  die  abwechselnden 
Beuge-  und  Streckstösse,  die  Muskeln  gespannt,  der  Körper  krumm,  verzogen, 
die  Athemzäge  krampfhaft  zuckend.  Das  gebt  ohne  Pause  weiter  und  nichts 
bringt  eine  Reaction  der  Patientin  zu  Stande.  Zwei  dünne,  bräunliche 
Stuhle  und  reichliche  Winde  sind  unbewusst  abgegangen. 

Die  linke  Augenbindehaut  ist  gerothet,  die  gefühllose  Hornhaut  getrübt 
Auch  am  rechten  Bulbus  beginnt  vermehrte  Gef&ssfüHung.  Pupillen  gleich, 
starr,  ziemlich  weit;  die  Augäpfel  meist  geradeaus  gerichtet,  Lähmungen 
sind  nicht  festzustellen. 

Offenbar  besteht  durch  die  übermässige  Temperatur  und  die  Kklampsie 
grösste  Lebensgefahr;  es  ist  also  kräftigster  Versuch  der  Entfieberung  ge- 
boten. Das  Kind  kommt  20  Minuten  lang  in  ein  Bad  von  15^  C.  Aber 
nichts  ändert  sich;  keine  Aufhellung  des  Bewusstseins,  keine  Verminderung 
der  Zuckungen,  keine  Verminderung  der  Empfindungslosigkeit  der  Hornhaut. 
Die  Korperhitze  jedoch  ist  gesunken  10  Uhr  10  Min.  36,0  <>,  Puls  150,  Resp. 
42;  11  Uhr  33,00  {„  ^ft^r;  12  Uhr  37,10,  der  Puls  klein,  schwach,  150. 
Der  Athem  nicht  zählbar,  weil  ein  ununterbrochen  krampfhaftes  Zucken 
darstellend  zusammen  mit  dem  ganzen  übrigen  Leibe. 

Bis  1  Uhr  hat  sich  die  Temperatur  wieder  auf  38,8  ^  erhoben.  Wieder 
ein  Bad  von  25®  und  15  Minuten  Dauer.  Aber  die  Zuckungen  gehen  ohne 
Unterlass  weiter.  Die  Temperatur  ist  um  2  Uhr  37,2®;  3  Uhr  36,4 <>;  4  Uhr 
37,20;  4^  Uhr  38,2 <>;  immer  Zuckung,  immer  ganz  bewusstlos.  Um  5  Uhr 
ein  paar  tiefe  schnarchende  Athemzoge  und  Tod. 

Untersuchung,  Verlauf,  Nachfrage  nach  Gelegenheit  zu  Ansteckung 
von  der  Umgebung  aus  ergaben  durchaus  keinen  Anhalt  zur  Erklärung  der 
Ursache  dieses  raschen  todtlichen  Ausganges.  Auch  die  Leichenuntersuchung 
ist  ergebnisslos. 

Auffallend  starke  Todtenflecke  an  Rumpf  und  Gliedern,  obschon  die 
Leiche  Mitte  Januar  1894  im  kalten  Zimmer  gelegen;  mehr  röthliche  als 
blaue  Färbung  der  Flecke;  keine  Fäulniss  der  Organe. 

Am  Gehirn  ist  nirgends  eine  Veränderung  der  Gewebe  zu  entdecken, 
keine  Eiterung,  keine  Erweichung,  keine  Blutungsbeerde,  keine  vermehrten 
Höhlenergnsse,  keine  Verstopfung  oder  Entartung  der  Arterien,  Venen  und 
Sinus.  Höchstens  etwas  vermehrter  Blntreichthum  im  Ganzen  mit  etwas 
stärkerer  Füllung  der  Venen  kann  behauptet  werden.  Einzig  an  der  Spitze 
des  rechten  Schläfelappens  im  Durchmesser  von  3  mm  ein  runder,  ganz  dunner 
Blutaustritt  unter  die  Arachnoidea.  Durchaus  nichts  zur  Erklärung  der 
grossen  Hirnerscheinungen  lässt  sich  erheben. 

Das  Herz  ist  ganz  frei  von  Veränderungen.  Die  Lungen  zeigen  nur 
leichte  Senkung  des  Blutes  nach  den  abschüssigen  Theilen.  Eine  Andeu- 
tung entzündlicher  Verdichtung  ist  nirgends  zu  entdecken.  Keine  Schwel- 
lung und  Verkäsung  der  Lymphdrusen.  Die  Milz  sehr  trocken  und  nicht 
gross.    Leber  massig  blutreich.     Nieren  ebenso,  ohne  Andeutungen  einer 
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Entartung,  Hagen -Darm  aussen  und  innen  ohne  Veränderung.  Baucb- 
feil  frei.  Die  Knochen  und  Gelenke  hatten  im  Leben  durchaus  keine  Er- 
scheinungen geboten,  welche  deren  Eröffnung  verlangt  hätten.  -— 

Vor  der  Leichenöffnung  war  wieder  nach  Allem  gefragt  worden,  aber 
nichts  erhebbar  gewesen,  das  zur  Erklärung  hätte  dienen  können.  Die  Or- 
gane gaben  eben  so  wenig  Auskunft.  Aber  es  war  denkbar,  dass  eine  Pilz- 
einwanderung  stattgefunden,  dass  diese  die  rasche  übermässige  Wärmebildung, 
die  allgemeinen  Muskelkrämpfe,  die  Bewusstlosigkeit  und  den  Tod  herbei- 
geführt hätte.  Was  ein  Scharlach,  eine  Lungenentzündung,  eine  Hirnhaut- 
eiterung  hätte  werden  können,  hat  durch  äusserst  heftigen  Angriff  schon 
am  ersten  Tage  zum  Tode  geführt. 

Es  wurden  also  unter  den  noth wendigen  Vorsichtsmaaasregeln  mit  ge- 
glühten Instrumenten  ?on  den  Organen  Theile  zur  bakteriologischen  Unter- 
suchung entnommen;  für  Deckglasverstreichungen,  Gelatine-,  Bouillon-  und 
Glycerinagarculturen. 

Schon  die  Stamm-Deckglasyerstreichungen  ergeben  die  Lungen  als  die 
Einbruchsstelle  der  Pilze.  In  reichlicher  Zahl  enthielten  diese  Bakterien 
?on  Kugelgestalt,  einzeln,  in  Gestalt  ?on  Semmeln,  Kaffeebohnen,  gedoppelt, 
in  kleinen  Haufen,  ziemlich  reichlich  zu  kurzen  Ketten  angeordnet.  Stellen- 
weise fanden  sich  Verlängerungen  der  Kugeln,  bis  zu  höchst  spärlichen 
Lancettformen.  Nirgends  aber  werden  diese  oder  die  Doppelkokken  oder  die 
kurzen  Ketten  Ton  Kapseln  umgeben.  Stäbchenförmige  Gebilde  Hessen  sich 
durchaus  keine  entdecken.  Stellenweise  waren  etwas  kleinere  Formen  Ton 
Doppelkugeln  vorhanden.  Gram' sehe  Färbung  zeigte  sich  durchgängig  er- 
folgreich. Weder  hier  noch  in  der  Folge  zeigte  sich  irgend  etwas,  das  man 
hätte  als  Influenzabacillus  ansprechen  können. 

Es  war  also  zu  vorderst  in  Frage,  ob  die  Gulturen  den  traubigen  Eiter- 
coccus  und  den  Eiterkettencoccus  ergeben  werden.  Eine  Einwanderung  von 
Lancettbakterien  war  wegen  der  grossen  Seltenheit  der  Lancettformen  und 
der  stärkeren  Kettenbildung  und  des  Fehlens  der  Kapseln  vorerst  keinesfalls 
als  Hauptsache  anzunehmen. 

In  den  Deckglas verstreichun gen  des  Gehirns,  aus  dem  Gebiet  der  Syl- 
vius^schen  Gruben,  Pia  und  Hirnmasse,  und  der  Brücke  gelang  es,  nur  höchst 
vereinzelte  Kugelformen  ausfindig  zu  machen.  Blut,  Leber,  Milz  und  Nieren 
Gessen  in  den  Deckglasverstreichungen  Bakterien  nicht  erkennen,  weder 
durch  Carbolfucfasin-,  noch  Gram^sche  Färbung. 

Die  Gulturen  in  Gelatineschale,  Rollgelatine,  Gelatinestich  und  -Strich, 
schiefem  Glycerinagar,  Agarstich  und  -Strich,  Bouillon,  Kartoffeln,  die  Be- 
schaffenheit der  Bakterien,  ihre  Verhältnisse  von  Färbung,  Wachsthum  und 
Bewegung  beweisen  in  vollkommener  Uebereinstimmung  das  Vorhandensein 
des  weissen  traubigen  Eitercoccus  und  des  Streptococcus  pyogenes. 

Ahf  dem  schiefen  Glycerinagar  ergaben  die  Züchtungen  Golonien  im 
Blut  0,  Nieren  3,  Leber  4,  Milz  52,  Hirn  250;  die  Lungen  enthielten 
Tausende.  Es  waren  frei  neben  den  voll  entwickelten  Golonien  des  Albus 
in  der  Stammverstreichung  nebmlich  noch  höchst  zahlreiche  kleinst  bleibende 
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Colonien  TOrbandeD,  welche  in  sehr  yielen  Entnahmen  immer  wieder  bloss 
die  dem  Staphylococcus  pyogenes  albus  entsprechenden  Kug^elformen  auf- 
wiesen, aber  bei  weiteren  Zocbtungen  auch  Streptokokken  ergaben.  In  den 
Gelatinescbalen  waren  die  Zablenverbältnisse  nngeföhr  entsprechend.  Die 
zweite  Gelatinscbale  von  der  Lunge  ergab  auf  10  kleine  verflüssigende  Albus- 
colonien  20weisslicbe,  nicht  yerfiussigende  Scheibchen,  die  aus  Kettenkokken 
bestanden;  man  kann  diese  also  allgemein  ungefähr  auf  das  Doppelte  des 
Albus  schätzen. 

Vom  Blut  war  schon  bei  Lebzeiten  des  Kindes  nach  Feststellung  der 
Temperatur  von  41,6  eine  Probe  entnommen  worden.  Sowohl  im  Blut  der 
Lebenden  wie  der  Leiche  waren  weder  in  der  Verstreichnng,  noch  in  den 
Gelatine-  und  Glycerinagarculturen  Pilze  nachzuweisen.  Alles  blieb  yoII- 
kommen  steril. 

Hatte  schon  die  Lunge  in  den  Deckglasverstreichungen  Kettenbildungen 
gezeigt,  so  Hessen  sich  diese  in  den  Terschiedenen  weiteren  Impfculturen 
noch  viel  augenscheinlicher  feststellen.  Aber  ausser  in  den  Lungen  war 
nur  noch  in  Hirn  und  Leber  und  zwar  bloss  in  ganz  vereinzelten  Colonien 
der  Streptococcus  gewachsen. 

Die  Thierrersnche  erwiesen  die  krankmachende  Wirkung  der  gezüchteten 
Bakterien  in  schlagender  Weise.  Es  wurde  zuerst  mit  den  Mischcultnren 
von  Streptococcus  und  Staphylococcus,  dann  mit  den  wirklich  reinen  Sta- 
phylokokken- und  den  reinen  Streptokokken-Gulturen  geimpft.  Für  die 
Einspritzungen  wurden  die  Glycerinagar-  und  die  Bouillonculturen  verwendet. 
Es  wurden  am  dritten  Tage  drei  Reihen  Einspritzungen  gemacht.  Es 
kamen  zur  Verwendung: 

Aus  dem  Gehirn  Glycerinagarcolonien  in  Bouillonauf schwemmung; 
aus  den  Lungen  Glycerinagarcolonien  in  Bouillonaufschwemraung;  aus  den 
Lungen  Bouillonculturen.  Je  eine  Haus  bekam  eine  Einspritzung  in  die 
Unterbaut  am  Schwanz;  je  ein  Meerschweinchen  in  die  rechte  Lunge,  je 
ein  Kaninchen  in  die  Luftrohre.     Mengen  i,  1,  2  com. 

Es  gingen  zu  Grunde  die  Mäuse  am  zweiten,  dritten  und  vierten  Tage 
nach  der  Einspritzung:  Befund  Lungenentzündung  und  Milzvergrösserung. 

Das  Meerschweinchen  mit  der  Lungenbouilloneinspritzung  starb  am 
zweiten  Tage.  Befund  grosse  Lungenentzündung  rechts,  blutiger  Erguss  im 
Brustfell  rechts  und  links,  und  im  Herzbeutel;  sehr  grosse  Milz. 

Das  Kaninchen  mit  der  Lnngenbouilloncultur-Einspritzung  starb  am 
10.  Tage.  Befund:  Herzbeutel  und  beiderseitiges  Brustfell  entzündet,  mit 
blutigem  Erguss;  rechte  Lunge  entzündliche  Verdichtung,  beide  Lungen 
zusammengedrückt;  Milz  ohne  besondere  Vergrosserung;  Eiterheerde  in  der 
Langenwurzel.    Schon  im  Leben  war  die  Diagnose  möglich  gewesen. 

Das  Meerschweinchen  mit  Einspritzung  der  Glycerinagarcolonle  aus  der 
Lunge  der  Patientin  zeigte  eine  ausgesprochene  Dämpfung  mit  bronchialem 
Athmen  rechts.     Es  kam  aber  davon. 

Auch  die  anderen  Thiere  waren  krank,  erholten  sich  aber  wieder. 

Aus   dem   gestorbenen  Meerschweinchen   Hess   sich  der  Staphylococcus 
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pyogenes  albus  rein  berauszachten.  Die  Mäuse  lieferten  aus  den  Organen 
keine  Pilze  oder  Leicbencoli.   Das  Kanineben  ergab  Streptococcus. 

Man  wird  wobl  anzunebmen  baben,  dass  die  Mäuse  wesentlicb  dureb 
die  Giftstoffe  getodtet  wurden;  dass  beim  Kanineben  die  eingespritzten  Pilze 
grösstentbeils  scbon  überwunden  waren  und  nur  spärliche  Kettenkokken  sieb 
erbielten;  dass  beim  Meerscb weineben  von  der  Lunge  aus  eine  Ueberscbwem- 
mung  mit  dem  Stapbylococcns  pyogenes  albus  stattfand.  Immerbin  waren 
aucb  diese  nicht  in  den  Organverstreicbungen,  sondern  erst  in  den  Gulturen 
nachweisbar.  Streptokokkenculturen  waren  nur  in  sehr  spärlichen  Exem- 
plaren aus  diesen  Tbierleicben  zu  gewinnen.  Diese  Verbältnisse  sind  wohl 
nicht  ganz  unwichtig,  weil  sie  die  Deutung  begünstigen,  dass  aucb  bei  der 
kleinen  Patientin  vielleicht  eher  eine  Giftwirkung  der  vereinten  Spaltpilze 
den  raschen  Tod  herbeiführte,  als  unmittelbar  deren  Vorhandensein  in  den 
Organen.  Auch  zeigen  sie,  dass  der  Stapbylococcns  pyogenes  albus  jeden- 
falls keine  unwichtige  Rolle  spielte. 

Das  sind  also  die  Ergebnisse  der  Thierversuche  mit  den  Stammcnituren 
aus  der  Leiche,  welche  nicht  als  rein,  sondern  als  Gemenge  von  Staphylo- 
coccus  pyogenes  albus  und  Streptococcus  zu  bezeichnen  sind. 

Mit  den  Reinculturen  von  Stapbylococcns  pyogenes  albus,  aus  Hirn 
und  aus  Lunge  der  Patientin,  nun  kommen  keine  todtUchen  Ausgänge  mehr 
zu  Stande,  sondern  nur  vorübergehendes  Unwohlsein,  bei  zwei  Meerschwein- 
chen und  einem  Kaninchen;  bei  einem  Kaninchen  von  langer  Dauer  und 
heftigem  Grade. 

Dagegen  hatten  die  Reinculturen  des  Streptococcus  eine  sehr  frühe  und 
sehr  grosse  Sterblichkeit  zur  Folge.  Sie  wurden  gewonnen  durch  Züchtung 
in  Glycerinagar  oder  in  Bouillon  aus  der  Stammgelatineschale  der  Lunge 
der  Patientin.  Es  blieb  von  den  drei  Paaren  am  Leben  bloss  das  Kanin- 
eben, dem  in  die  Ohrvene  eine  Bouilloncultur  des  Lungenstreptococcus  war 
eingespritzt  worden.  Unterhautödeme  mit  Blutung,  Lungenentzündung, 
MilzvergrosseruDg  waren  die  anatomischen  Befunde  bei  den  anderen,  den  ge- 
storbenen Tbieren.  Die  Deckglasverstreichungen  und  die  Organculturen  er- 
gaben den  Streptococcus  in  grösster  Zahl  so  zu  sagen  in  allen  Leichen theilen 
wieder. 

Es  besteht  so  vollkommene  Eindeutigkeit,  dass  von  den 
Lungen  aus  bei  dem  Kinde  eine  reine  Mischinfection  mit  dem 
Staphylococcus  pyogenes  albus  und  mit  einem  Streptococcus 
muss  stattgefunden  haben,  und  dass  beide  Pilze  auch  im  Gehirn 
vorhanden  waren.    Vielleicht  war  doch  der  Rachen  erste  Pforto. 

Die  nähere  Bestimmung  der  Art  der  Streptokokken  verlangt 
allerdings  noch  einige  Bemerkungen. 

Aus  den  Deckglas verstreichungen  der  Kinderlunge  war  die 
Diagnose  auf  den  Streptococcus  pyogenes  zu  stellen. 

Dann  kamen  in  den  Züchtungen  aber  verschiedene  Ersehet- 
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noDgen  vor,  welche  vom  typischen  Bilde  des  Eiterkettencoccas 
abweichen.  Die  Gram'sche  Färbung  erfolgte  oft  mangelhaft. 
Die  einzelnen  Bakterien  oder  Kettenglieder  zeigten  oft  eigen- 
thümliche  Vielgestaltigkeit,  Verlängerungen  der  Kugeln,  Eiformen, 
Fassformen,  selbst  Stäbchenformen  waren  zu  sehen.  Dann  be- 
standen wieder  auffallende  Grössenunterschiede,  kleine  bis  grössere 
Kugeln  in  den  verschiedensten  Uebergängen  lagen  bei  einander, 
Ketten  bis  auf  hundert  Glieder  neben  den  gewöhnlichen  Formen 
von  mittelerer  bis  geringer  Länge.  Die  Kettenglieder  waren  Kugeln, 
Eiformen,  Fassformen.  In  Bouillon  entstand  stets  eine  starke,  all- 
gemeine Trübung,  k^ine  flockige  Anordnung  in  der  Flüssigkeit,  kein 
Anhaften  am  Glase.  Freilich  waren  im  Blut  des  früh  gestorbenen 
Kiminchens  noch  deutliche  Ketten  vorhanden.  Beim  spät  ge- 
storbenen Meerschweinchen  und  Kaninchen  aber  erschienen  nur 
noch  Einzel-  und  Doppelkugeln,  oft  auch  ganz  deutliche  Doppel- 
lancetten,  jetzt  auch  noch  mit  den  schönsten  Kapseln  versehen. 
So  war  zum  Schlüsse,  während  vorher  Alles  mit  dem  Strepto- 
coccus pyogenes  gestimmt  hatte,  eine  unverkennbaje  Aehnlich- 
kett  mit  dem  Fränkel-Weichselbaum'scben  Pneumococcus  oder 
Streptococcus  lanceolatus  entstanden. 

Wie  ist  air  das  zu  deuten?  Hat  doch  von  Anfang  an  das 
Lancettbacterium  auch  eine  Rolle  gespielt,  ist  nur  dessen  Rein- 
darstellung nicht  gelungen?  Dagegen  spricht,  dass  nur  bei  den 
letzten  Thieren  eine  solche  Frage  überhaupt  erst  aufgeworfen 
werden  konnte.  Haben  wir  den  naturgemässen  Uebergang  von 
Streptococcus  pyogenes  zum  Fränkel-Weichselbaum'schen  Strepto- 
coccus, zum  Streptococcus  lanceolatus  vor  uns?  Das  wage  ich 
nicht  zu  entscheiden.  Vielleicht  ist  die  Behauptung  nicht  zu 
fehlgehend,  dass  wir  in  Bezug  auf  die  Streptokokken  uns  noch 
in  einem  Zustande  der  Verwirrung  befinden.  Streptococcus 
pyogenes,  erysipelatis,  scarlatinae,  longus,  brevis,  aphthae,  septo- 
pyaemicus,  septicus,  malignus  articulorum  sind  das  wirklich 
lauter  scharf  umgrenzte  Arten?  Ist  der  Streptococcus  lanceolatus 
wirklich  ein  ganz  besonderes  Wesen,  ohne  Beziehungen  zum 
EiterkettencoGCus? 

Auf  all'  das  soll  nicht  weiter  eingegangen  werden.  Den 
Eigentbumlichkeiten  des  Streptococcus  der  Mundhöhle  und  Luft- 
wege   habe    ich  eine  besondere  Arbeit  gewidmet  (Centralbl.  für 
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Bakter.  1896),  auf  welche  hingewiesen  werden  kann.  Die 
Frage,  ob  der  Fränkel-Weichselbaum'sohe  Pneumoniecoccos  zum 
Streptococcus  gehöre,  ist  noch  nicht  spruchreif,  aber  vielleicht 
zu  bejahen.  Halten  wir  uns  für  unseren  Fall  an  die  Hauptmasse 
der  Ergebnisse,  so  müssen  wir  am  Streptococcus  pyogenes  fest- 
halten.    So  wurden  wir  ermittelt  haben: 

Eine  von  den  Luftwegen  aus  erfolgende  und  auch  im  Gehirn 
nachweisbare  Einwanderung  des  Streptococcus  pyogenes  und  des 
Staphylococcus  pyogenes  albus  hat  in  24  Stunden  ein  Sjähriges 
Eind  getodtet,  unter  den  Erscheinungen  einer  Körperwärme  von 
41,6^  und  11  Stunden  lang  währender  Bewusstlosigkeit  und  un- 
unterbrochenen allgemeinen  Muskelkrämpfen.  Die  Raschheit  des 
Verlaufes,  die  Geringfügigkeit  der  Organveränderungen,  die  ver- 
hältnissmässige  Seltenheit  —  gegenüber  den  Lungen bakterien  — 
der  Bakterien  im  Gehirn  und  das  Fehlen  aller  entzündlichen 
Erscheinungen  daselbst  lassen  es  als  das  Wahrscheinlichste  er- 
scheinen, dass  wesentlich  die  diesen  Bakterien  entstammenden 
Pilzgifte  das  Centralnervensystem  in  so  verhängnissvoller  Weise 
angegriffen  haben.  Wir  haben  ein  Beispiel  der  Toxinaemia 
cerebrospinalis  durch  Streptococcus  pyogenes  und  Staphylococcus 
pyogenes  albus. 

n.   Bauchfellentzündung  mit  tödtlichem  Ausgang  unter 
meningitisähnlichen  Erscheinungen. 

^In  geistiger  Klarheit  bis  zum  letzten  Augenblicke^  ist  der 
für  den  Leidenden  nicht  gerade  angenehme  Zustand,  der  so  oft 
bei  der  Peritonitis  von  der  die  Bewusstlosigkeit  scheuenden 
Umgebung  als  letzter  Ruhm  der  Gestorbenen  verkündet  werden 
kann.  Zuweilen  ist  aber  gerade  Verwirrung  oder  Schlummer- 
sucht eine  hervorragende  Erscheinung  in  diesem  vielgestaltigen 
Krankheitsbild.  Und  es  hat  meistens  solche  Veränderung  sehr 
schlimme  Bedeutung.  Zwar  meint  der  Kranke  das  anders.  Es 
ist  ihm  jetzt  so  wohl  geworden,  alle  Schmerzen  sind  verschwun- 
den, der  Durst  ist  vergangen,  lebhafter  Druck  auf  den  Bauch 
löst  kein  Zucken  mehr  aus;  er  spricht  viel,  er  setzt  sich  auf, 
er  beginnt  das  Bett  zu  verlassen  und  will  wandern.  Es  kann 
sich  das  bis  zu  grosser  Aufregung  steigern  und  die  Sorge  der 
Wärterin,  den  Kranken,  mit  seiner  Oeffnung  in  der  Darmwand, 
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zorfickzahalteD,  die  Aufgabe  des  Arztes,  ihn  zu  beruhigen,  ist 
Dicht  geringe  Arbeit.  Hat  das  gereichte  Opium  die  Verwirrung 
gerufen,  sollen  jetzt  grossere  Gaben  verschrieben  werden,  oder 
soll,  wenn  es  nicht  zum  routinemässigen  Gebrauch  des  Be- 
handelnden gehört,  solches  zu  verordnen,  jetzt  mit  diesem  an- 
gefangen werden? 

Das  Opium  hatte  ich  im  Verdacht,  die  Verwirrung  zu  stiften, 
und  ii6cb  mehr  furchte  ich  jetzt  noch,  dass  es  gelegentlich  all- 
zufrühes Coma  bewirke;  ausgesprochene  eitrige  Hirnhautent- 
zündung konnte  ich  zweimal  nachweisen;  aber  auch  ohne  jede 
Gabe  von  Opium,  ohne  HirnentzQndung  kann  sich  das  Delirium 
bei  der  Peritonitis  einstellen.  Woher  kommt  es,  was  ergiebt  die 
Untersuchung? 

Ein  Fräulein  Ton  18  Jahren,  das  vor  4  Jahren  an  BaucbfeHentzändung, 
Tom  Wormforfsatz  ausgehend,  in  meiner  Bebandlang  gestanden,  gewöhnlicher 
Verlauf  und  Heilung,  war  in  den  letzten  Jahren  ganz  wohl  gewesen;  nie 
mehr  Banchbeschwerden.  Vollkommene  Gesundheit  bis  zum  12.  April,  Stuhl 
in  Ordnang,  Regeln  in  Ordnung,  werden  wieder  erwartet. 

I.  13.  April  1894  Morgens  etwas  Bauchweb,  an  der  Stelle  des  Blind- 
darms, zunehmend  und  abnehmend,  verschwindend.  Uebelkeit.  Ausgang 
zur  Arbeit  Abends  ordentliches  Befinden.  In  der  Nacht  Schmerz  stark, 
sehr  lebhafte  Unruhe;  kein  Stuhl;  6 mal  Erbrechen,  Schleim  und  Galle. 
Ganze  Nacht  Frieren  und  kalte  Fasse.  Bettflasche.  Ei  und  Milch  werden 
später  nicht  mehr  erbrochen. 

II.  14.  April  Morgens  sehr  elend,  kein  Schmerz,  kein  Stuhl.  Eintritt 
in  Behandlung. 

S  Uhr:  Temp.  38,0,  110 Pulse,  mittelmässiger  Umfang  und  WidersUnd 
der  Arterien,  Erhebung  und  Stärke  der  Welle  massig  stark,  regelmässig; 
18  Atbemznge,  regelmässig  und  ruhig;  kein  Husten,  keine  Heiserkeit,  kein 
Appetit,  starker  Durst,  geringes  Bauchweh,  kein  Kopfweh,  kein  Schwindel, 
kein  Brust-  und  Herzschmerz,  kein  Auswurf.  Erbrechen  hat  aufgehört,  kein 
Brechreiz,  kein  Aufstossen  und  Hicksen;  kein  Stuhl,  kein  Stuhldrang,  kein 
Drang  zu  Urin,  aber  etwas  Schmerz  bei  der  Entleerung,  kein  Eiweiss,  kein 
Zucker,  keine  Trübung  des  Harns.    Rein  Schweiss.    Schlaflosigkeit 

Keine  Auftreibung  des  Bauches,  sondern  Flachheit,  Zwerchfell  an  der 
6.  Rippe.  Geringer  Druckschmerz  in  der  Gegend  des  Mastdarms,  stark  in 
der  Gegend  des  Blinddarms.  Zungenbelag  stark,  Lungen  vorn  in  Ordnung, 
Herzschlag  lebhaft,  an  der  Basis  etwas  streifende  Geräusch begleitung,  wohl 
bloss  durch  die  aufgeregte  Herzthätigkeit,  bei  der  Systole,  sonst  reine  Töne. 

Offenbar  Bauchfellentzündung,  vom  Wurme  aus.  Vollständige  Ruhe, 
warmer  Leinsamenbrei,  Eisklotzchen  und  Eismilch  bloss  Tersuchsweise.  Kein 
Opium. 
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12  ühr  Temp.  38,6. 

Abends  8  Uhr  Temp.  37,5.  Puls  120,  Gefässweite,  Widerstand,  Wellen- 
erbebuDg  und  Schlag  ziemlich  stark,  Resp.  24,  Bauchweh  sehr  gering.  Kein 
Erbrechen  mehr,  massiges  Aufstossen,  geringer  Harndrang,  Harnschmerz, 
ordentlicher  Schlaf. 

III.  15.  April  Temp.  37,6,  Puls  114,  mittelgross  und  kräftig,  Resp.  30. 
Durst  sehr  stark,  Bauchweh  massig,  kein  Erbrechen,  kein  Stuhl,  massiger 
Drang  zu  Stuhl  und  zu  Urinlassen.  Bauch  nicht  aufgetrieben,  Druckschmerz 
rechts  sehr  gering,  links  massig.  Da  der  Versuch  mit  Eismilcb*  gelang, 
viertelstündig  5  g  Eismilch ;  dazu  Eisklötzchen. 

12  ühr  Temp.  37,0.    4  ühr  37,8. 

8  Uhr  37,6,  Puls  120,  Resp.  36.  Ein-  und  Ausathmung  ziemlich  ver- 
stärkt, Befund  gleich,  Allgemeinbefinden  ordentlich. 

IV.  16.  April  ganze  Nacht  Aufregung,  Unruhe,  Todesgedanken,  Ver- 
wirrung, sieht  Gestalten;  Gefühl  von  Blodigkeit  und  Ohnmacht. 

Morgens  elendes  Aussehen.  Temp.  37,0,  Puls  108,  von  ordentlicher 
Stärke,  Resp.  24,  Athmung  ruhig;  sehr  stark  belegte  Zunge,  sehr  starker 
Durst,  keine  Auftreibung  des  Bauches,  Drang  zu  Stuhl,  Athem  ruhig,  unten 
im  Bauch  Druckschmerz  rechts  fehlend,  links  sehr  gering,  unter  den  Rippen 
links  sehr  gering.    Kein  Erbrechen,  kein  Stuhl. 

12  Uhr  Temp.  37,5.    4  ühr  Temp.  37,4. 

8  ühr  Temp.  37,4,  Puls  108,  ziemlich  kräftig,  Resp.  36,  etwas  ange- 
strengt, Durst  ziemlich  stark,  Bauchweh  bloss  spurweise,  starker  Zungenbelag, 
keine  Trockenheit,  Drang  zu  Stuhl,  Urin  massig;  Schlaflosigkeit,  Aufregung 
sehr  gering,  Verwirrung  spur  weise,  das  ganze  Wesen  aber  etwas  verändert. 

11  Uhr  Nachts  Puls  120,  Resp.  30.  Angeblich  starkes  Bauchweh;  sehr 
starker  Stuhldrang;  deshalb  Versuch  durch  Darmeingi essung  den  Stuhl 
zu  fördern;  es  erweist  sich  aber,  dass  die  Kranke  die  Regel  bekam  und  es 
wesentlich  Regelschmerzen  waren.  Nachher  klagt  sie  über  kein  Bauchweh 
mehr,  aber  Druck  bewirkt  doch  rechts,  links  unten,  oben  am  Bauch  Schmerz- 
äusserungen.  Etwas  mehr  Auftreibung  des  Bauches.  Verwirrung,  Unruhe, 
Verfall  der  Kräfte  zunehmend. 

V.  17.  April  Morgens  Temp.  37,5,  Puls  144,  Ader  klein,  weich,  Wellen- 
erhebung gering,  kraftlos,  regelmässig,  Resp.  30,  Aussehen  blau  und  verfallen; 
starkes  Plaudern,  Schreckvorstellungen  z.  B.  Fallen  in  einen  Fällofen.  Menses. 
Keine  Nackenstarre.    Keine  Lähmungen. 

2  Uhr  Temp.  37,5,  Puls  150,  Resp.  54.  Verfall  stetig  zunehmend. 
Wieder  Erbrechen,  2 mal  gallige  Massen;  Weglassen  von  Eis  und  Eismilcb; 
blaue  Farbe;  keine  Schmerzen  mehr  klagend,  keine  Zeichen  von  Schmerz 
bei  Druck;  grosse  Unruhe;  immer  Furchtvorstellungen;  es  liegt  Holz  auf  ihr; 
sie  muss  fortlaufen,  Hindernisse  entfernen;  Sachen  wegwerfen;  sie  spricht 
sehr  viel  vom  Geschäft  und  anderem.  Der  Bauch  ist  nur  massig  gross,  wie 
ein  gewöhnlicher,  etwas  voller  Bauch.  Der  Gedanke  an  die  Operation  war 
von  Anfang  an  rege  gewesen;  erst  konnte  man  nicht  darauf  dringen;  jetzt 
ist  es  zu  spät. 
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5  übr  Temp.  38,7,  Puls  200,  Resp.  30.  Kein  Durst,  keine  Schmerzen; 
Zange  noch  feucht,  massig  belegt,  wieder  einmal  Erbrechen  grüner  galliger 
Massen.  Puls  wird  unzählbar;  keine  Lähmung;  kein  Schmerz  mehr,  Augen 
offen,  vollständige  Verwirrung;  ganz  kühl,  blau,  ?erfallen;  Pupillen  gleich, 
reagent.  Allmählich  wird  Patientin  ganz  ruhig,  das  Athmen  langsam;  Auf- 
hören Ton  Herzschlag  und  Athem,  Tod  6  Uhr  30  Hin.  Abends. 

Leichenöffnung  18.  April  11  Uhr  Vorm. 

Ziemlich  starke  Todtenflecken  an  den  abhängigen  Tbeilen,  sonst  keine 
Fäninisserscbeinungen.  Etwas  Feuchtigkeit  der  Ilirnbaut  durch  leichte  seröse 
Durch  tränk  ung,  sonst  das  Gehirn  allenthalben  durchaus  ohne  Störungen. 
Die  kleinen  Gefässe  massig,  die  grösseren  Venen  etwas  stärker  gefällt  Gar 
nirgends  die  allergeringste  Andeutung  von  Entzündung,  Eiterung  oder  Se- 
rumergnssen.    Auch  die  Himsubstanz  zeigt  nur  massige  Blutfülle. 

Lungen  an  den  abhängigen  Theilen  stärker  mit  Blut  gefüllt,  besonders 
rechts  hinten,  daselbst  etwas  alte  Verwachsung.  Herz,  Leber  in  Ordnung, 
Milz  matsch,  dunkel.  Nieren  eher  blass,  nur  die  Pyramiden  etwas  stärker 
mit  Bint  gefüllt. 

Bauchfell  und  Därme  stark  durch  Verklebungen  verbunden.  Es  ist  eine 
starke  allgemeine  Bauchfellentzündung  trotz  geringer  Fällung  der  Därme; 
es  finden  sich  an  Leber,  Milz,  Magen,  wie  an  den  Darmschlingen  Röthung, 
fibrinöse  Auflagerungen,  Taschen,  welche  dicken  grünen  Eiter  in  ziemlichen 
Mengen  enthalten,  Alles  in  viel  grösserer  Ausdehnung  als  im  Leben  anzu- 
nehmen war.  Noch  in  der  Leiche  ist  die  geringe  Auftreibung  der  Därme 
bemerkenswerth,  das  Aussehen  eines  gewöhnlichen  gesunden  Bauches.  Ein- 
zelne Darmstellen  reissen  ein  bei  der  Ablösung.  In  der  Umgebung  des 
Blinddarms  sieht  man  das  Netz  liegen,  in  knotigen,  vielfachen,  schiefrig 
gefärbten  Verwachsungen  mit  den  Gedärmen.  Es  ist  dadurch  ein  unent- 
wirrbarer Knäuel  entstanden,  der  bei  Zerlegungs versuchen  vielfach  einreisst. 
Aber  die  Stärke  der  Verwachsungen,  die  Menge  des  Biters,  die  Stärke  der 
fibrinösen  Auflagerungen  lassen  hier  den  Ausgangspunkt  der  frischen  Ent- 
zündung erkennen.  Durch  die  Trennungen  kommt  man  endlich  auf  den 
stark  verdickten,  schiefrigen,  mit  der  Umgebung  verwachsenen  Wurmfortsatz, 
welcher  mit  einem  erbsengrossen  Loche  versehen  ist,  aus  welchem  sich 
reichlich  Darminhalt  entleert.  Offenbar  hat  ein  Durchbruch  in  der  Nähe 
der  alten  Verklebungen  stattgefunden. 

Der  Fall  ist  einfach.  An  der  Stelle  der  alten  Verwachsungen,  nach 
der  Aosheiinng  des  ersten  Wurmdurchbruches  mit  folgender  Bauchfellent- 
zändung  vor  4  Jahren,  bat  jetzt  ein  neuer  Durchbruch  stattgefunden.  Dieser 
hat  eine  viel  ausgedehntere  Entzündung  angeregt,  als  es  im  Leben  den  An- 
schein hatte.  Noch  in  der  Leiche  stand  das  Zwerchfell  an  der  5.  Zwischen- 
rippe. Etwas  Gasentweichung  fand  statt  bei  der  Eröffnung  der  Bauchhöhle. 
Auffallend  war  von  Anfang  an  der  rasche  Puls,  der  Ausdruck  der  begin- 
nenden Herzläbmung  von  Anfang  an,  der  Vergiftung  durch  die  Pilzstoff- 
wechselprodukte  im  Bauche.    Der  Herzschwächung  folgte  die  Htrnstörung. 

In  Bezag   auf  die  Behandlung  ist  klar,   dass   am  letzten  Tage  nicht 
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mehr  zu  operiren  war.  Das  war  aber  der  erste  Tag  mit  ausgesprochen 
schlimmen  Erscheinungen.  Der  yorletzte  Tag  drohte  bloss.  Die  Operation 
hätte  also  schon  am  allerersten  Tage  gemacht  werden  müssen.  Nachher 
war  die  Ausbreitung  schon  so  bedeutend,  dass  man  ohne  vollständige  all- 
gemeine Eröffnung  der  ganzen  Bauchhöhle  die  vielfachen  Heerde  gar  nicht 
mehr  hätte  treffen  können.  Wer  hätte  aber  die  ersten  zwei  Tage  die  Be- 
handlung schon  mit  dem  Vorschlage  der  Operation  beginnen  können?  Die 
Gefahr  war  bloss  dem  Arzte  klar,  dem  Laien  noch  durchaus  unfassbar.  Der 
Fall  beweist  wieder  einmal  so  deutlich  die  grossen  Schwierigkeiten  der  Be- 
handlung der  Bauchfellentzündung,  die  grosse  Bedeutung,  welche  die  Ope- 
rationsfrage hat. 

Was  Opium  hier  hätte  nutzen  können,  ist  auch  nicht  einzusehen, 
jedenfalls  hätte  es  nur  noch  mehr  benebelt,  noch  mehr  Herz  und  Athmung 
gelähmt.  Gegen  Schmerzen  war  es  nicht  nothwendig;  denn  diese  gingen 
von  selber  mit  der  Bewusstseinsstörung  weg  und  waren  nie  sehr  stark;  wo 
sie  am  meisten  geklagt  wurden,  waren  es  nicht  einmal  Schmerzen  der 
Bauchfellentzündung,  sondern  solche  von  den  eintretenden  Regeln  ber- 
rnhrend. 

Doch  das  nur  nebenbei:  Was  uns  hier  besonders  zu  beschäftigen  hat, 
ist  die  Deutung  der  Hirnerscheinungen. 

Opium  kann  in  der  Umnebelung  des  Bewusstseins  keine  Rolle  gespielt 
haben ;  denn  es  wurde  gar  nichts  davon  gegeben.  Eine  ausgesprochene  Hirnhaut- 
entzündung war  weder  nach  den  Erscheinungen  im  Leben,  noch  nach  dem 
Leichenbefund  zu  erheben.  Es  müssen  Gifte  oder  Pilze  die  Hirnstörung 
bewirkt  haben.  Dass  ergab  sich  auch.  Es  sollen  aber  von  den  sehr  aus- 
führlichen ProtocoUen  über  Züchtungen  und  Thierversuche  nur  die  wich- 
tigsten Ergebnisse  mitgetheilt  werden. 

Bei  der  Section  wurde  vom  Gehirn  Hirnsubstanz .  mit  Pia,  Gefassen 
und  Blut  entnommen  aus  folgenden  Stellen:  Central  Windungen,  linke 
Scheitel  Windung,  rechtes  Stirnhirn,  beide  Sylvius'sche  Gruben,  Brücke,  ver- 
längertes Mark,  Serum  vom  linken  und  rechten  Hinterhorn.  Davon  wurden 
die  gewöhnlichen  Culturen  angelegt.  Ebenso  von  zwei  Stellen  der  Perito- 
nitis, dann  von  Blut,  Lungen,  Leber,  Milz,  Nieren. 

Die  Organdeckglasverstreichungen  ergaben: 

Der  Baucheiter  enthält  neben  Eiter  und  Endojthelzellen  eine  Masse 
Stäbchen  vom  Charakter  des  Bacterium  coli  commune.  Daneben  behalten 
einzelne  Kugeln  und  kurze  Kugelketten  die  Gram'scbe  Färbung.  Sie  sind 
aber  in  verschwindend  geringer  Menge  vorhanden  gegenüber  dem  massen- 
haften Coli  und  kommen  später  in  den  Culturen  gar  nicht  mehr  zum  Vor- 
schein. 

In  den  Verstreichungen  von  Blut,  Lunge  links  vorn,  Leber,  Nieren 
sind  keine  Bakterien  erkennbar.  In  der  Lunge  hinten  rechts  finden  sich 
coliähnliche  Stäbchen  ohne  Gram-Färbung  und  sehr  grosse,  dicke,  milz- 
brandäbnliche,  Gram-geförbte  Stäbchen.  Verschiedene  Gründe  stützen  die 
Vermuthung,   dass   vielleicht  das  Coli   in  den  Luftwegen   als  solche  grosse 
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Formen,  die  Oram-F&rbong  gelegentlich  behalten,  erscheinen  könne.  Gleiches 
Ergebniss  von  zweierlei  Stäbeben  in  der  Milz.  Jedenfalls  kommen  die  grossen. 
Gram-farbigen  Stabe  aber  in  den  Golonien  nicht  znm  Ausdruck  und  sind 
deshalb  auch  nicht  weiter  zu  beurtheilen. 

In  den  Yerstreichungen  der  Central  Windungen  zeigen  sich  ganz  be- 
stimmt einzelne  Stäbchen,  ohne  Gram-Färbung.  Rechtes  Stirnhirn,  die  Syl- 
vius'scben  Gruben,  Brücke,  verlängertes  Mark  und  Serum  sind  ohne  Bak- 
terien. 

Das  Gn]tur?erfahren  fuhrt  zu  folgenden  Ergebnissen: 

Aus  dem  Baucheiter  wächst  rein  nur  das  Bacterium  coli  commune,  in 
der  Form  der  Buchten-,  Scheiben-  und  der  Kuppencolonien ;  aus  diesen 
letzteren  lassen  sich  aber  die  schönen  typischen  Scheiben  des  Coli  durch 
Umzüchtung  ganz  sicher  und  rein  gewinnen. 

Ein  Gelatinerollglas  des  Baucheiters  zeigt  nach  vielen  Wochen  die  bis- 
her ganz  reinen  und  nicht  verflüssigten  Kuppencolonien  des  Coli  verflüssigt, 
ohne  Verderbniss.  Aus  dieser  Verflüssigung  ist  wieder  bloss  reines,  nicht 
verflüssigendes  Kuppencoli  zu  züchten.  Also  Frage,  ob  hier  ein  Fehler 
vorliegt,  oder  doch  das  Coli  ganz  selten  einmal  unter  unbekannten  Um- 
ständen verflüssige. 

Aus  dem  Baucheiter  haben  die  sehr  spärlichen  Gram-färbigen  Kugeln 
und  sehr  kurzen  Kugelketten,  wie  sie  die  Stamm verstreicbung  ergeben,  sich 
nicht  entwickelt.  Aber  aus  dem  Gehirn  sind  solche  gewachsen.  Dort  hat 
das  Coli  überwuchert. 

Aus  der  Convezität,  Centralwindungen,  Scheitelhirn,  Stirnhirn  und  dem 
Ventrikelserum  ist  nichts  gewachsen.  Sylvius'sche  Gruben,  Brücke,  verlängertes 
Mark  ergaben  nur  ganz  vereinzelte  Colonien  des  Bacterium  coli  commune 
und  in  sehr  geringer  Zahl  Colonien  von  Staphylococcus  pyogenes  aureus, 
citrens  und  albus,  im  Ganzen  aus  allen  Culturröbrcben  nur  ein  paar  Dutzend 
Colonien. 

Aus  dem  Blut  lassen  sich  nur  ganz  vereinzelte  Stapbylococcuscolonien 
züchten;  aus  Milz  und  Leber  nur  ganz  vereinzelte  Coli  und  Staphylococcus; 
aus  den  Nieren  und  den  abschüssigen  Lungentheilen  reichlich  Coli. 

Mäuse,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  starben  oder  wurden  schwer 
krank  bloss  durch  die  Einspritzungen  des  Coli  aus  Bauchhöhle  oder  Lungen. 
Einzelne  so  geimpfte  Thiere  wurden  leicht  krank.  Ein  Kaninchen,  das  vom 
Baucheiter  Coli,  auf  Glycerinagar  gezüchtet  in  Bouillon  aufgeschwemmt, 
2  ccm  in  die  Bauchhöhle  bekam,  blieb  frei  von  allen  Krankheitserschei- 
nungen. 

Die  Colonien  aus  dem  Gehirn,  Bacterium  coli  commune  und  Staphylo- 
coccus pyogenes  albus,  tödten  kein  einziges  Thier  und  machen  Mäuse  leicht 
unwohl. 

So  mtd  mao  die  höchst  spärlichen  Colonien  von  Bact.  coli 
commune  und  Staphylokokken  im  Gehirn  nicht  schuldig  er- 
klären können  an  der  Herzlähmung,  an  den  meningitisähnlichen 
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Erscheinungen,  welche  zum  Tode  führten.  Sie  sind  die  Vor- 
posten der  massenhaften  Coli,  der  spärlichen  Staphylokokken  des 
Bauchfelles,  nach  dem  Gehirn  entführt.  Vielleicht  hätten  sie 
sich  in  genügender  Zeit  auch  vermehrt  und  das  anatomische 
Bild  der  eitrigen  Hirnhautentzündung  geliefert.  Jetzt  können 
sie  aber  nur  als  die  Verräther  einer  anderen  Invasion  erscheinen: 
der  Pilzgifte  des  Coli  und  Albus  aus  dem  entzündeten  Bauch- 
fellsacke.  Und  als  Auffassung  des  Falles  darf  gelten  Sta- 
phylo- und  Coli-Toxinämie  aus  Peritonitis. 

III.    Vermuthete   eitrige  Hirnhautentzündung   bei 
allgemeiner  Streptokokkeneinwanderung. 

Die  Pyosepsis  ist  sicher  als  Pilzkrankheit  anzusprechen;  die 
Zuweisung  einzelner  Krankheitserscheinungen  auf  ihren  anatomi- 
schen Grund  wird  noch  etwa  Schwierigkeiten  machen.  Hier  ein 
solcher  Fall.  Scheinbar  ist  alles  ganz  klar.  Wunde  an  der 
Stirne,  Vernachlässigung,  Eiterverhaltung,  rothlaufartige  Ent- 
zündung der  Umgebung,  Schüttelfrost,  Entzündung,  Erguss  des 
rechten  Kniegelenkes,  Verwirrung,  Nackensteife,  Gliedersteife, 
Bewusstlosigkeit,  Tod.  Das  muss  eine  eitrige  Hirnhautentzün- 
dung sein.    Aber  es  ist  keine. 

Mann  von  82  Jahren,  immer  gesund  gewesen,  immer  noch  etwas  als 
Schreiner  thätig.  Wahrscheinlich  in  angetrankenem  Zustande  Fall  auf  der 
Strasse  Nachts  17.  April  1895.  Stimwunde.  Heftpflaster.  Am  18.:  Backe 
schmerzhaft,  etwas  angeschwollen;  etwas  Frösteln,  sonst  Wohlsein. 

IV.  20.  April  1895  Eintritt  in  Behandlung.  Starke  Anschwellung  des  Ober- 
lides des  rechten  Auges,  geringere  des  Unterlides.  Rothung  gegen  die 
Stirn,  ähnlich  einem  kleinen  Rothlauf.  Nach  Entfernung  des  Heftpflasters 
starke  Eiterentleerung.  Zackige  Wunde,  aussen  über  dem  Orbitalrand, 
3  cm  lang,  bis  auf  den  Knochen;  Knochen  nicht  verletzt;  kein  Druckschmerz 
als  in  der  Wunde  selber.  Sorgfältige  Reinigung,  Desinfection  und  Jodo- 
formverband.    Angebliches  Wohlsein. 

y.  21.  April  1895.  Morgens  leichte  Rothung  der  Lider  und  Wange.  Immer 
ein  Anfang  von  Rothlauf  in  Verdacht.  Wunde  ganz  schon.  Allgemein- 
befinden gut.  11 — 12  Uhr  starkes  Frostein,  nachher  Hitze.  3 — 4  Uhr  starker 
Frost,  Schütteln.  Rothung  gering.  7  Uhr  40,4.  Nachher  Schlaf,  bloss  Nachts 
durch  zwei  dünne  Stuhlgänge  unterbrochen.  Es  lässt  sich  bloss  die  Rothung 
von  Lidern  und  Wange  aber  kein  rechtes  Erysipel  nachweisen. 

VI.  Vom  22.  April  1895  an  Verwirrung;  Temp.  von  36,5  bis  37,0  Morgens 
auf  40,0  Abends  ansteigend.  Aufstehen,  ist  rebellisch,  Abnahme  des  Ver- 
bandes, weiss  nichts  von  den  dagewesenen  Besuchen,  kannte  die  Tageszeit, 
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die  Leute  nicht  mehr.  Dorcbfälle.  Ausbreitang  der  Rötbang  bis  Stirne, 
Obr,  Wangen,  Erysipel;  Lidrotbe  abnehmend. 

IX.  25.  April  1895.  Nachts  davongelaafen,  in  die  Kneipe,  zum  Jassen, 
auf  der  Strasse  gefallen»  da?on  blaue  Flecken.  Liegt  jetzt  elend,  nihig  im 
Bett,  aber  in  starker  Benommenheit.  Hautwunde  weiss,  mit  schmutzigem 
Eiter.  Temp.  bis  39.  Puls  bis  96.  Resp.  bis  24.  Durst,  Durchfall.  Rotbe 
nicht  zunehmend,  eher  blasser. 

X.~Xin.  26.— 28.  April.  Stetig  zunehmende  Verschlimmerung;  elend; 
blass  und  blaue  Gesichtsfarbe;  angestrengter  Athem ;  Wunde  trocken,  blutig; 
Rothe  abgeblasst,  Zunge  stark  belegt  und  trocken.  Zusammensinken  bei 
Verlassen  des  Bettes.  Beständige  Verwirrung,  Reden,  FluchtTersuche, 
«Jassen",  Nackenstarre,  Nackenschmerz,  Gliedersteife,  Anschwellung  und 
Schmerz  des  rechten  Knies;  Schief haltung  des  Kopfes.  Unverständliches 
Gerede.  Sichere  Lähmungen  nicht  festzustellen.  Temp.  38 — 39,2.  Puls 
102—120.  Resp.  28—36.  Dünne  Stuhle.  Rasseln  über  den  Lungen.  Nie 
Erbrechen.     Eiweiss  gering,  kein  Zucker,  als  Formelemente  bloss  Salze. 

XIV.  29.  April.  Schlummersucbt  mit  delirösen  Reden  abwechselnd; 
sehr  starker  Nackenschmerz  bei  Bewegung,  trotz  der  Benommenheit.  Temp. 
38,4,  Puls  120,  Resp.  54,  sehr  lebhafte  Ein-  und  Ausathmung.  Wunde 
ordentlich.  Erysipel  und  Rolhung  an  der  Wange  sehr  gering.  Etwas 
Rasseln.  Knie  sehr  stark  geschwollen  und  sehr  schmerzhaft.  Oedem  des 
Oberschenkels.  Zunehmende  allgemeine  Erschöpfung;  keuchendes  Athmen; 
Bild  der  dem  Ende  entgegengehenden  Meningitis.  6  Uhr  Abends  plötzlicher 
Athemstillstand,  Tod. 

30.  April  4  Uhr.  Leichenöffnung.  Stirnwunde  über  unversehrtem 
Knochen,  ohne  Zusammenhang  mit  dem  Schädelinnern.  Dagegen  findet  sich 
etwas  höher  oben  innen  am  Stirnhöcker  eine  kleine  runde,  blutunterlaufene 
Stelle.  Kleine  Eitereinlagerung  im  Unterhautgewebe  der  Kopfschwarte  an 
der  Hinterhauptschuppe,  ohne  äussere  Veränderung.  Von  der  erwarteten 
Meningitis  ist  durchaus  nichts  zu  finden.  Bloss  Blutreichthum  und  massiges 
Oedem,  offenbar  senilen  Charakters,  der  Pia.  In  allen  Richtungen  das  Ge- 
him  durchans  normal.  Starke  Vereiterung  des  rechten  Kniegelenkes.  Sonst 
nirgends  erwähnungswerthe  Veränderungen,  selbst  die  gewöhnlichen  Alters- 
phänomene sind  auffallend  geringgradig  vorbanden. 

Beim  Eintritt  des  Kranken  zeigte  der  Eiter  der  Stirnwunde  neben  den 
Eiterzellen  massenhaft  Gram-förbige  Staphylokokkenformen  mit  höchst  selte- 
nen Ketten  von  4  —  5  Gliedern.  Die  Gultur  aber  ergiebt  massenhafte 
Streptokokken,  reichlich  Staphylococcus  pyogenes  albus,  spärlich  Staphylo- 
coccus  pyogenes  aureus.  Der  Uebergang  von  Albus  in  Aureus  ist  vielfach 
nachzuweisen. 

Von  der  Leiche  gewonnener  Knieeiter  besteht  aus  Eiterzellen  mit  massen- 
haften Kngelformen,  einzeln,  Kaffeebohnen  und  gedoppelt,  mit  reichlichen 
Ketten.  Diese  sind  meistens  kurz,  selten  länger  und  gebogen  und  bestehen 
aus  Kugeln  oder  Kaffeebohnen.    Die  Rettenbildung  ist  verhältnissmässig  sehr 
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ausgebildet,  offenbar,  weil  der  freie  Erguss  derselben  günstig  war.  Die 
Gulturen  ergaben  massenhaft  and  ganz  rein  bloss  Streptococcus  pyogenes. 

Unter  den  inneren  Organen  sind  die  Lungen  dadurch  ausgezeichnet, 
dass  bei  ihnen  die  Leicheneinwanderung  des  Bacterium  coli  commune  alles 
beherrscht  und  deshalb  nicht  zu  ermitteln  ist,  ob  eine  Staphylo-  oder  Strepto- 
kokkeneinwanderung  daselbst  stattgefunden  hat.  Blut,  Leber,  Milz,  Nieren 
enthalten  ganz  rein  bloss  den  Streptococcus  pyogenes. 

Hatte  das  Gehirn  schon  überrascht  durch  das  Fehlen  der  sicher  er- 
warteten eitrigen  Hirnhautentzündung,  hatten  auch  die  Deckglasverstrei- 
chungen keine  Eiterzellen  und  Bakterien  ergeben,  so  schien  zuerst  auch 
noch  der  in  den  übrigen  Organen  rasch  aufspriessende  Streptococcus  hier 
zu  fehlen  und  es  kam  auch  schliesslich  eine  so  ausserordentlich  geringe 
Anzahl  von  Colonien  zu  Tage,  dass  die  Frage  aufgeworfen  werden  musste, 
ob  denn  wirklich  diese  im  Stande  gewesen  seien,  ein  so  hochgradiges 
meningitisches  Erankheitsbild  zu  erzeugen.  Aus  den  SyWi^schen  Gruben, 
von  der  Basis  und  Gonvexität,  aus  Brücke  und  verlängertem  Mark  und  dem 
Hirnhöblenserum  waren,  mit  Verwendung  von  Pia  und  Hirn,  70  Röhrchen 
beschickt  worden.  Die  Gesammtsumme  aller  Colonien  beträgt  bloss 
21  Stack.  Zum  Tbeil  entstanden  sie  bloss  am  Saume  des  Condenswassers 
als  Ueberschwemmungscolonien,  und  besonders  aus  dem  Condenswasser  musste 
auch  der  Streptokokkencharakter  der  Wucherungen  erkannt  werden.  Die 
so  ganz  vereinzelt  wachsenden  Colonien  hatten  nehmlich  so  grosse  Ausdeh- 
nung, so  stark  weisslicbe  Färbung,  so  starke  Erhabenheit  der  Mitte  ange- 
nommen, dass  man  bei  der  Staphylokokken-Aehnlichkeit  der  Deckglasver- 
streichung sie  als  Staphylococcus  albus  anzusprechen  geneigt  war.  Die 
zum  Theil  riesenhaften  Ketten  des  Condenswassers,  die  Vertbeilung  des 
scheinbaren  Albus  in  Gelatine  und  Bouillon  Hessen  dann  erkennen,  dass 
ganz  rein  bloss  der  Streptococcus  pyogenes  vorlag. 

Der  Streptococcus  aus  dem  Wundeiter  des  Lebenden  und  aus  dem  Blut 
der  Leiche  tödtet  Maus  und  Kaninchen,  lässt  aber  die  Meerschweinchen 
am  Leben.    In  den  Thierleichen  fand  sich  wieder  rein  der  Streptococcus. 

Von  den  in  der  Stirnwände  vorhandenen  Streptococcus 
pyogenes  albus  und  aureus  und  Streptococcus  pyogenes  ist  bloss 
der  Streptococcus  in  den  Kreislauf  gerathen  und  in  alle  Organe 
verschleppt  worden.  Trotz  der  Nähe  der  Wunde  am  Gehirn 
ist  das  Gehirn  so  spärlich  befallen  worden,  dass  im  Ganzen  in 
allen  Culturröhrchen  bloss  21  Colonien  aufgingen.  Auch  die 
grobanatomische  Hirnhauteiterung  fehlte.  Und  doch  im  Leben 
das  ausgesprochenste  Bild  der  Meningitis,  indess  ohne  Heerd- 
erscheinungen.  Wir  werden  von  so  ausserordentlich  geringer 
Menge  der  Bakterien  aus  diese  Erscheinungen  nicht  erklären 
können.     Aber  die  Annahme,    dass   die  Giftstoffe    des   Strepto- 


49 

coccos  Alles  verschaldeten,  giebt  volles  Verständniss.  Längere 
Erhaltaog  des  Lebens  hätte  auch  hier  eine  allgemeine  Meningitis 
fiopparativa  zo  Stande  kommen  lassen  können.  Bevor  eine  solche 
eintritt,  muss  also  schon  eine  Schädigung  der  Hirnsubstanz  durch 
Toxine  möglich  sein,  dass  völlig  gleiche  Symptome  wie  bei  der 
ausgesprochensten  Hirneiterung  auftreten  und  das  Leben  zum 
Abschluss  bringen  —  eine  Streptokokken-Toxinaemia  cerebro- 
spinalis. Das  wäre  also  ein  Beitrag  zur  Aufhellung  der  so 
aasserordentlich  wechselvollen  Erscheinungen,  sowohl  bei  der 
eitrigen,  wie  bei  der  tuberculösen  Meningitis,  wie  bei  der  Gere- 
brospinalmeningitis  und  der  Pyosepsis. 

In  der  Eingangs  erwähnten  Veröffentlichung  ist  ein  Fall 
mitgetheilt  von  mebrwochentlicher  Erkrankung  eines  Kindes  unter 
dem  Bilde  schwerster  Cerebrospinalmeningitis,  die  doch  in  Heilung 
auslief. 

In  jüngster  Zeit  kam  ein  Kind  in  meine  Beobachtung,  für 
dessen  sehr  bedenkliche  eklamptische  Anfalle  weder  besonders 
hohes  Fieber,  noch  vorausgehende  oder  folgende  Krankheitser- 
scheinungen irgend  welcher  Art  eine  Aufklärung  ergaben. 

In  einer  Beobachtung  von  Bulbärlähmung,  welche  in 
5 Tagen  todtlich  endete,  konnte  ich  den  Pneumococcus  Frankel- 
Weichselbaum  in  den  Safträumen  von  Hirnschenkeln,  Brücke, 
Oblongata,  Ruckenmark,  nur  bloss  diese  Pilze  ohne  alle  und 
jede  Entzundungserscheinung  oder  Nervenentartung  nachweisen. 
(Deutsche  Med.  Wochenschr.  1897.) 

Diese  Beobachtungen,  zusammen  mit  den  hier  ausfuhrlich 
iDitgetheilten  Krankengeschichten  in  eine  Reihe  gebracht,  ergeben, 
wie  mir  scheint,  die  Berechtigung  zu  folgenden  Schlussfolge- 
ruDgen. 

Es  giebt  Fälle,  mit  schweren  Erscheinungen  von  Seite  des 
Hirn-Rnckenmarks,  deren  Auffassung  am  klarsten  wird  unter 
der  Annahme,  dass  Pilzgifte  die  wesentliche  Rolle  spielen,  die 
man  also  als  eine  Gruppe  „Toxinaemia  cerebrospinalis^  zusam- 
menfassen kann.  Durch  die  Haut,  die  Luftwege,  den  Darmkanal, 
wohl  auch  die  Harnwege  und  Genitalien,  erfolgt  die  Pilzein- 
wanderung. Art  und  Menge  der  Pilze  und  Gebiete  der  Aus* 
breitung  bestimmen  die  Grade  der  Erscheinungen. 

Vorübergehende  eklamptische  Anfalle  mögen  so  entstehen. 

Archiv  f.  pathol.  AnaL  Bd.  150.  Hft.  1.  4 
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Schwere,  Wochen  lang  andaaernde  scheinbare  Cerebrospinal- 
meningitis,  welche  in  Heilung  endet,  wird  begreiflich. 

In  einem  anderen  Fall  mit  vollkommen  ähnlichen  Erschei- 
nungen, sind  grosse  pneumonische  Heerde  durch  das  Bact.  coli 
commune  entstanden;  sehr  spärliche  Hirncolonien  und  Mangel  aller 
meningitischen  Veränderungen  lassen  aber  bloss  die  Pilzgifte  des 
Coli  als  Ursache  der  Hirnstörung  annehmen.  Einmal  haben 
Streptococcus  pyogenes  und  Staphylococcus  albus  in  24  Stunden 
ein  Kind  getödtet;  unter  Hyperpyrexie,  Convulsionen  und  Bewusst- 
losigkeit,  ohne  dass  es  irgendwo  zu  anatomischen  Heerden  kam. 

Das  Delirium  der  Bauchfellentzündung  ist,  wenn  Hirnent- 
zündung fehlt,  bloss  höchst  spärliche  Coli-  und  Staphylokokken- 
Colonien  aus  dem  Gehirn  aufgehen,  am  besten  von  den  Pilzgiften 
der  massenhaften  Colibakterien  und  Staphylokokken  des  Bauch- 
felles abzuleiten. 

Bei  Pyosepsis  durch  Streptococcus  pyogenes  ist  das  menin- 
gitische  Krankheitsbild,  bei  ganz  vereinzelten  Streptocolonien 
und  Mangel  der  Entzündung  im  Gehirn  wohl  auch  nur  aus 
Toxinewirkung  zu  erklären. 

Hier  war  allenthalben  die  Pilzmenge  im  Gehirne  eine  höchst 
geringe.  Wenn  aber  reichlichste  Pilzstränge  von  Pneumococcus 
Fränkel- Weichselbaum  ein  ganzes  System  von  Spalträumen  in  Pens 
und  Oblongata  ausfüllen,  wenn  ohne  Fieber,  Bewusstseinsstörung 
oder  Hirnentzündung  unter  zunehmender  Lähmung  von  Gliedern, 
Sprache,  Athem  und  Herzbewegung  in  der  kürzesten  Zeit  der 
Tod  erfolgt,  so  scheint  auch  nur  eine  an  Ort  und  Stelle  ent- 
standene Toxinwirkung  vorzuliegen,  um  so  mehr,  da  sechs  Jahre 
früher,  bei  derselben  Kranken  ein  gleicher  Anfall  in  Heilung 
auslief. 

So  hätten  wir  zwei  Gruppen,  im  Hirnrückenmark  selbst 
vor  sich  gehende  Toxinbildung,  und  von  ferne,  z.  B.  den  Lungen, 
dem  Bauchfell,  hergeführte  Pilzgifte.  Im  letzteren  Falle  sind 
ausserordentlich  spärliche  Pilzcolonien  des  Gehirns  gewisser- 
maassen  nur  die  Verräther  der  Toxine. 

Sie  können  aber  auch  die  Vorläufer  später  folgender  Pilz- 
schaaren  sein.  Sind  aus  den  Vorläufern  gewuchert,  oder  aus 
der  massenhaften  Einwanderung  herstammend  die  Bakterien  in 
Menge  vorhanden,  so  stellen  sich  auch  die  Abwebrerscheinungen 
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im  Grossen  ein,  Eotzündang,  Eiterung,  and  Untergang  der  Ner- 
venzellen. Die  Symptome  auf  das  Eine  oder  das  Andere  zu  ver- 
theilen,  ist  für  jeden  Fall  eine  besondere  Aufgabe. 

Toxinämie  und  Meningitis  können  direct  in  einander  über- 
gehen. Und  je  nach  der  Einbruchstelle  mag  oben  oder  unten 
an  der  cerebrospinalen  Axe  das  krankhafte  Bakterienspiel  be- 
ginnen, bald  sehr  beschränkt  bleiben,  bald  grösste  Ausdehnung 
erreichen.  Gelegentlich  mag  eine  Einwanderung  erst  sehr  spät 
Folgen  haben. 

Was  hier  als  thatsächliches  Material  beigebracht  ist,  macht 
sonst  anbegri£fene  Fälle  von  Eklampsie,  acutem  Delirium,  Hyper- 
pyrexie,  raschem  Tod,  einzelne  Lähmungsformen,  begreiflich; 
bakteriologische  Durchforschung  wird  sonder  Zweifel  künftig  der- 
artige Vorkommnisse  völlig  klarstellen;  natürlich  auch  durch 
chemischen  Nachweis  der  Giftstoffe.  Und  als  Gruppen,  die  aller- 
dings in  einander  übergehen,  sind  festzuhalten:  Toxinaemia 
cerebrospinalis;  Mycosis  cerebrospinalis  non  inflammatoria,  eine 
eigenthümliche  Form  derselben  die  Saftraum-Mykose;  Mycosis 
cerebrospinalis  inflammatoria;  bei  dieser  sind  alle  Grade  von 
seröser  bis  stärkster  fibrinös -eitriger  Ausscheidung  möglich. 
ÄDgionenrotische  Oedeme  und  ähnliche  Vorgänge  durch  chemische 
Gifte  des  Stoffwechsels  würden  eine  andere  Hauptgruppe  dar- 
stellen. 
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V. 

Beitrag  znr  pathologischen  Anatomie  der 
Malpighi'schen  Körperchen  der  Niere. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  der  Universität  München.) 

Von  Dr.  Arthur  Böhm. 

(Mit  6  Textabbildungen.) 


Die  so  häufige  Mitbetheiligung  der  Malpighi'schen  Korper- 
chen  bei  den  entziindlichen  Prozessen  des  Nierenparenchyms 
und  Interstitiums  steht  seit  den  Mittheilungen  von  Klebs^, 
Langhans",  Ribbert*^  "•  ^^  u.  A.  ausser  Zweifel,  dagegen  ist 
eine  Einigung  über  speciellere  Fragen  der  dabei  spielenden  pa- 
thologischen Veränderungen  bislang  noch  nicht  erzielt. 

Insbesondere  in  der  Frage  der  Verödung  der  Glomeruli 
stehen  sich  zwei  Ansichten  gegenüber.  Das  Urtheil  der  einen 
Gruppe  von  Autoren  [Langhans,  Nauwerck^*,  Fried- 
länder* "-^  Grauer  (cit.  nach  Hansemann*),  Litten^*]  geht 
im  Wesentlichen  dahin,  dass  die  Gründe  für  die  Verödung  in 
einer  Anschwellung  des  Endothelrohres,  einer  Prolifera- 
tion der  Endothelzellen  und  einer  Verstopfung  des  Capillar- 
lumens  mit  protoplasmatischem  Material  zu  suchen  seien.  Diese 
Anschauung  wurde  insbesondere  bekämpft  von  Ribbert  und 
Hansemann,  welche  die  Existenz  eines  sogenannten  Endothel- 
rohres und  Wucherungsprozesse  an  demselben  in  Abrede  stellen. 

Dem  gegenüber  wurde  von  einer  Reihe  anderer  Autoren 
eine  Proliferation  des  Kapsel-  und  Glomerulusepithels 
mit  oder  ohne  gleichzeitiger  Neubildung  von  Bindegewebsfasern 
für  die  Verödung  des  Gefassknäuels  verantwortlich  gemacht 
[„thrombosirende''  und  desquamative,  bezw.  proliferi- 
rende  Form  der  Glomerulo-Nephritis  (v.  Eahlden^)]. 

Wir  sehen  von  ersterer,  der  „thrombosirenden"  Form,  die 
ausschliesslich  für  acut  verlaufende  Prozesse  (Scharlach-Nephri- 
tis)  beschrieben  wurde,   und  deren  Vorkommen,    wie   oben  er- 
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«ahnt,  überdies  nicht  anbestritten  geblieben  ist,  ab  and  wenden 
uns  an  der  Hand  zweier  Fälle  chronischer  Nephritis  der^Be- 
trachtung  der  proliferirenden  Vorgänge,  speciell  der  Bindegewebs- 
wucherungen  am 'Malpighi'schen  Eorperchen  zu. 

Fall  1. 
Klinische    Diagnose:     Nephritis     parenchymatosa 
chronica,  Herzhjrpertrophie,  Insuffic.  valv.  mitr. 

Pat,  19  Jahre  alt,  bemerkt  seit  1^  Monaten  starke  odematöse  Schwellung 
am  ganzen  Körper,  leidet  seit  dieser  Zeit  an  Kopfschmerzen,  Schmerzen  im 
Kreuz,  die  nach  beiden  Seiten  hin  ausstrahlen,  Uebelkeiten,  Brechreiz.  Vor 
14  und  vor  6  Jahren  will  Pat.  «Wassersucht''  gehabt  haben.  Sonstige  Er- 
krankungen werden  in  Abrede  gestellt.  Die  Untersuchung  ergab:  Ziemlich 
kräftig  gebautes,  mittelgrosses  Indi?iduum  von  blasser  Hautfarbe.  Extremi- 
täten und  Gesicht  odematös  geschwollen.  Schleimhäute  gehörig.  Herz  in 
allen  Durchmessern  Tergrössert ;  Spitzenstoss  ein  Finger  breit  ausserhalb  der 
Mammillarlinie,  Herzgrenze  nach  rechts  Mitte  des  Stemums.  Systolisches 
Gerinsch  an  der  Herzspitze.  Harnmenge  500  ccm;  specifisches  Gewicht  1014; 
Eiweiss  6,5  pro  mille;  im  Harn  fiele  hyaline,  Epithel-,  Blut-  und  granulirte 
Cylinder,  zahlreiche  weisse  Blutkörperchen,  etwas  weniger  rothe.  Im  weiteren 
Verlaufe  blieb  nun  die  Harnmenge  dauernd  subnormal  im  Mittel  auf  etwa 
600  ccm,  das  specifische  Gewicht  trotz  der  yerminderten  Harn- 
flnssigkeit  dauernd  unter  dem  Mittel  (1010—1014,  durchschnittlich 
1011).  Die  Eiweissmenge  im  Harn  schwankte  zwischen  2,8  und  8  pro  mille 
und  betrug  im  Mittel  5,5  pro  mille.  Weiterhin  stellte  sich  Erbrechen  ein, 
ausserdem  eine  Pleuritis  deztra,  Diarrhöen,  rasch  zunehmendes  Änasarca, 
Athemnotb,  schwere  urämische  Erscheinungen,  endlich  eine  doppelseitige 
Pneumonie.  Etwa  1  Monat  nach  Aufnahme  in's  Krankenhaus  erfolgte  der 
Exitus  lethalis. 

Die  Section(Sections-Journal  No.602, 1894)  ergab:  Grosse 
weisse  Niere,  Hypertrophie  und  Dilatation  beider  Ven- 
trikel, ausgedehnte,  confluirende  Pneumonie  beider 
Lungen,  Pleuritis  sero-fibrinosa  dextra,  Hydrothorax, 
Hydropericard,  Ascites,  Änasarca. 

Makroskopischer  Befund  an  den  Nieren:  Beide  stark  ver- 
grössert,  die  rechte  etwas  stärker  als  die  linke,  die  Fettkapsel  massig  ent- 
wickelt, Capsula  fibrosa  leicht  abziehbar.  Die  Oberfläche  glatt,  im  Ganzen 
Ton  leicht  grauer  Farbe.  Stellenweise  treten  die  stärker  gefüllten  Venen- 
sterne deutlicher  hervor.  Ausserdem  finden  sich  auf  der  Oberfläche  etwas 
getrübte  mattgelbe  Flecken.  Schnittfläche  (Durchmesser  rechts  12,5,  bezw. 
7,0,  links  11,5,  bezw.  6,0)  im  Ganzen  von  graurother,  verwaschener  Farbe. 
Die  Rinde  lässt  die  normale  Zeichnung  kaum  mehr  erkennen.  In  derselben 
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theil weise  kleine,  circumscripte,  tbeilweise  etwas  grössere,  fleckige  Partien; 
Harkstrahlen  in  Form  wässeriger  Streifen  her?ortretend.  Dazwischen  ein- 
zelne, leicht  röthlich  vererbte  Tbeile.  Rinde  leicht  vorquellend.  Markkegel 
an  den  Rändern  massig  stark  gerothet,  papilläre  Zone  der  Marksubstanz 
blass.  Mark  und  Rinde  stark  feucht  glänzend.  Gefösse  auf  der  Schnitt- 
fläche nicht  klaffend  und  nicht  besonders  stark  hervortretend. 

Die  mikroskopische  Uotersuchung  ergiebt  eine  ziem- 
lich beträchtliche  fettige  Degeneration  der  Harnkanälchenepithelien. 
In  den  Tubulis  hyaline  und  Epithelcylinder,  des  weiteren  Gerin- 
nungsmassen, weisse  und  rothe  Blutkörperchen.  Zwischen  den 
Harnkanälchen  das  bindegewebige  Interstitium  verbreitert  ohne 
Rundzellen -Infiltration.  Die  Hauptveränderungen  betrafen  die 
Malpighi'schen  Eörperchen,  von  denen  nicht  wenige  theils 
in  fibröser  Umwandlung  begriffen,  theils  völlig  fibrös  degenerirt 
waren. 

Sehr  Yortheilhaft  zur  Darstellung  dieser  bindegewebigen  Elemente  erwies 
sich  eine  jüngst  von  Ribbert*^  angegebene  Modification  von  Mallory's 
Neurogliafarbung.  Mit  Cochenille  vorgeßLrbte,  möglichst  dünne  (3  p.)  Schnitte 
kommen  auf  einige  Secunden  bis  zu  einer  halben  Minute  in  lOprocentige 
Phosphormolybdänsäure,  dann  nach  gründlichem  Abspülen  in  Wasser  auf 
3~Ö  Minuten  in  die  Farblösung,  bestehend  aus  10  Tbeilen  10 procentiger 
Phosphormolybdänsäure,  1,75  pCt.  Hämatoxylin,  200  ccm  Wasser  und  5  pCt. 
kry stall isirter  Carbolsäure.  Auf  diese  Weise  erhält  man  eine  prägnante 
Tinction  der  bindegewebigen  Elemente.  Als  Fixationsmittel  hatten  An- 
wendung gefunden  Alkohol  und  Zenker'sche  Flüssigkeit. 

Man  findet  nun  in  dieser  Niere  neben  völlig  normalen  Mal- 
pighi'schen Körperchen  sämmtliche  Uebergänge  von  einer  eben 
beginnenden  Glomerulonephritis  bis  zur  gänzlichen  Verödung  des 
Gefässknäuels. 

An  intacten  Gefässschlingen  schien  bisweilen  das  Capillar- 
lumen  erweitert  und  der  ganze  Glomerulus  demgemäss  ver- 
grössert  zu  sein.  Dies,  wie  auch  eine  oft  wahrnehmbare  pralle 
Füllung  und  Erweiterung  benachbarter  Capillaren  wäre  vielleicht 
darauf  zurückzuführen,  dass  nach  Verödung  angrenzender  Glome- 
ruli  der  Blutdruck  in  den  noch  erhaltenen  anstiege,  was  dann 
eine  etwas  erhöhte  Spannung  der  Capillarwände  zur  Folge  hätte. 
Doch  ist  eine  sichere  Entscheidung  hierüber  begreiflicherweise 
sehr  schwierig. 

An  einer  grossen  Anzahl  Malpighi'scher  Eörperchen  finden 
sich  indess  greifbarere  Veränderungen.  An  einem  Theile  derselben 
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lassen  sich  die  for  die  acute  Glomernlonephritis  charakteristischen, 
besonders  eingehend  von  Ribbert  und  Hansemann  studirten 
Befunde  erheben:  anscheinend  Schwellung  und  Trübung  der 
Kapsel-  und  Glomerulusepithelien  mit  Desquamation  derselben 
in  die  eiweisshaltige  Flüssigkeit  des  Eapselraumes,  Ansammlung 
in  diesem  unter  Bildung  eines  auf  dem  Querschnitte  halbmond- 
förmigen, den  Glomernlus  auf  polaren,  d.  h.  den  Uilus  des  Mal- 
pighi'scheo  Eorperchens  und  etwa  die  Gegend  des  abführenden 
Tnbulus  contortus  treffenden  Schnitten  excentrisch  umgebenden 
Ringes;  zwischen  den  Epithelien  einzelne  Leukocyten.  Ein  Zu- 
gnindegehen  des  Glomerulus  durch  Verstopfung  der  Gefäss- 
schlingen,  entsprechend  den  Schilderungen  von  Langhans, 
Nauwerck,  Friedländer  u.  A.,  fand  sich  an  keinem  der 
Malpighi'schen  Korperchen.  Thrombotische  Capillarvorstopfungen 
fanden  sich  nur  an  solchen  Glomerulis,  welche  gleichzeitig  die 
unten  näher  zu  beschreibenden,  im  Eapselraum  proliferirten 
Bindegewebsfasern  und  eine  totale  Verödung  des  Gefassknäuels 
erkennen  liessen.  Hervorzuheben  ist  ferner,  dass  durch  eine 
blosse  Anhäufung  desquamirter  epithelialer  Zellen  im  Kapsel- 
räume  ohne  gleichzeitige  Bindegewebswucherung  nie  Compressions- 
erscheinungen  am  Glomerulus  zu  Tage  traten. 

Was  nun  die  Bindegewebswucherungen  an  den  Malpighi'schen 
Korperchen  anlangt,  so  haben  wir  zunächst  das  pericapsuläre 
Bindegewebe  in's  Auge  zu  fassen.  Von  Litten^'  wurde  an  einer 
postscarlatinosen  Nephritis  eine  starke  Wucherung  des  das  Mal- 
pighi'sche  Körperchen  umgebenden  Bindegewebes  beschrieben 
und  hervorgehoben,  dsss  dieses  hyperplastische  Bindegewebe 
den  Glomerulus  an  vielen  Stellen  zur  Verödung  gebracht  habe. 
Wir  fanden  in  unserem  Falle  das  pericapsuläre  Gewebe  durchweg 
bestehend  aus  feinsten  Bindegewebsfasern,  ohne  dass  dasselbe 
jemals  stärker  entwickelt  gewesen  wäre,  wie  das  intertubuläre 
Gewebe.  Wir  nehmen  aus  unten  zu  erörternden  Gründen  an, 
dass  das  extracapsuläre,  hyperplastische  Gewebe  in  dem  oben 
citirten  Falle  Litten's  den  von  uns  zu  beschreibenden,  intra- 
capsulär  proliferirten  Bindegewebsfasern  entspricht. 

Als  deren  hauptsächlichste  Entwickelungsstätte  haben  wir 
den  Kapselraum  zu  betrachten  (Fig.  1 — 6).  Die  Bindegewebs- 
zuge  umgreifen  auf  polaren  Schnitten  (s.  o.),   den  Glomerulus 
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in  Form  eines  Halbmondes,  so  zwar  dass  dessen  beide  zu- 
gespitzte Enden  der  Hilusregion  entsprechen;  auf  äquatorialen 
Schnitten   umgreifen   diese  Bindegewebsfasern   concentrisch  den 

Fig.  1. 


Bindegewebige  Metamorph  ose  eines  Mal  pigbi'schen  Körperebens 
(polarer  Schnitt).  —  Das  pericapsuläre  Bindegewebe  massig  stark  entwickelt. 
Ausgedehnte  intracapsuläre  BiDdegewebswucheruog.  Die  Kapsel  der  Hilus- 
region entsprechend  verdickt,  nach  oben  hin  verdünnt  und  collabirt  (feine 
Schlängelung).  Von  derselben  aus  lassen  sich  einzelne  Fortsätze  in  den 
Kapselraum  hinein  verfolgen.  Zwischen  Glomerulus  und  intracapsulärem 
Gewebe  kein  freier  Kapselraum  mehr  nachzuweisen.  Glomerulus  in  begin- 
nender Verödung.  Epithelien  zum  Theil  desquamirt,  zum  Theil  in  Desqua- 
mation begriffen.  —  Schnittdicke  3  fx.     Zeiss  E,  Oc.  2. 

Gefassknäuel.  Was  im  üebrigen  die  Verbreitung  der  Fasern 
anlangt,  so  finden  sich  dieselben  entweder  als  dünne  Fädchen 
zwischen  Kapsel  und  Glomerulus  (Fig.  2  und  3)  in  mehr  oder 
weniger  gleichmässiger  Vertbeilung  mit  nur  geringer  Verdichtung 
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der  nach  innen  zu  gelegenen,  oder  der  Halbmond  setzt  sich  aus 
zwei  ToUkommen  verschiedenen  Zonen  zusammen,  von  denen 
die  äussere  die  eben  geschilderte  Struktur  besitzt,  während  die 
dem  Glomerulus  angrenzende,  sehr  stark  verdickte  Fasern  auf- 
weist ([etwa  wie  Fig.  1).  In  engster  Correlation  hiezu  steht  die 
Grösse  des  noch  erhaltenen  Kapselraumes  und  die  Beschaffen- 
heit der  Gefässschlingen.  Im  ersteren  Falle  nehmlich,  wenn  eine 
mehr  gleichmässige  Vertheilung  der  faserigen  Elemente  statthat, 
findet  sich  meist  noch  ein  wohlerhaltener  Eapselraum  ohne  Com- 
pressionserscheinongen  am  Glomerulus,  im  letzteren  Falle  dagegen, 
bei  starker  Verdickung  der  nach  innen  gelegenen  Fasermassen, 
ist  der  freie  Kapselraum  völlig  verschwunden,  und  die  dem 
Glomerulus  benachbarten  Bindegewebsfasern  sind  mit  den  Ge- 
ßssschlingen  so  innig  verbunden,  dass  nicht  selten  der  Eindruck 
einer  vollkonimenen  Verlöthung  zu  Stande  kommt.  Bringt  man 
beide  Formen  zu  einander  in  Beziehung,  so  muss  man  letztere 
als  ein  weiter  vorgeschrittenes  Stadium  betrachten,  als  eine 
beginnende  Retraction  des  intracapsulären  Bindegewebes  gegen 
den  Hilus  hin  (Fig.  1,  4,  5  und  6).  Nicht  selten  sieht  man 
von  dem  dem  Glomerulus  angrenzenden  Rande  der  Bindegewebs- 
neubilduDg  aus  keilförmige  Fortsätze  zwischen  die  einzelnen 
Läppchen  des  Gefassknäuels  hinein  vordringen,  auf  deren  Bedeu- 
tung wir  unten  zurückkommen  werden.  An  Kernen  finden  sich 
im  Eapselraume  theils  grosse,  chromatinarme,  bläschenförmig 
gestaltete  von  epithelialem  Charakter,  Granulationszellen  ange- 
horig  (s.  u.  S.  60),  des  weiteren  nicht  sehr  zahlreiche  fragmen- 
tirte  Kerne  und  endlich  lange,  spindelförmige,  dunkel  tingirte 
Bindegewebskerne;  zwischen  erst-  und  letztgenannten  existiren 
zahlreiche  Uebergangsformen.  Die  eben  skizzirten  intracapsu- 
lären Bindegewebsfasern  verdichten  sich  oft  in  auffälliger  Weise 
gegen  den  Hilus  hin  (Fig.  4)  und  scheinen  sich  in  den  dem 
Hilus  gegenüber  gelegenen  Partien  aufzufasern.  Man  erhält 
demgemäss  auf  polaren  Schnitten  durchaus  den  Eindruck,  als 
ob  der  ganze  Wucherungsprozess  von  der  ümschlagstelle  der  Kapsel 
auf  den  Glomerulus  seinen  Ursprung  nehme.  Dass  dem  in  der 
That  jedoch  nicht  so  ist,  werden  wir  ebenfalls  unten  zu  erör- 
tern haben. 

Bemerkenswerth  in  der  Frage  der  Ursprungsstätte  der  neu- 
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gebildeten  Fasermassen  erscheint  das  Verhalten  der  Bowmann^- 
sehen  Kapsel.  Diese  zeigt  meist,  insbesondere  in  der  Nähe 
des  Hilas,  eine  oft  beschriebene,  beträchtliche  Verdickung,  die 
sich  jedoch  gewöhnlich  gegen  den  anderen  Pol  hin  verliert  und 
zwar  in  einer  Weise,  dass  es  bisweilen  ganz  unmöglicfi  wird, 
sie  längs  ihrer  ganzen  Circumferenz  zu  verfolgen  (Fig.  5  und  6}. 
Weiterhin  lässt  sie  nicht  selten  bei  starker  intracapsulärer  Binde- 
gewebsentwickelung,  vielleicht  bedingt  durch  das  Fehlen  des  von 
innen  her  wirkenden  Secretionsdruckes,  vielleicht  durch  eine  in 
einer  anderen  Schnittebene  gelegenen  Kapselruptur,  eine  deut- 
liche Schlängelung  erkennen  (angedeutet  in  Fig.  1).  Neben 
solchen  Vorbuchtungen  der  Kapsel  in  den  Kapselranm  hinein 
(vergl.  auch  Fig.  2  oben)  findet  man  an  derselben  noch  andere,  eigen- 
Fig.  2.  Fig.  3. 


Auffaserung  an  der  Kapsel.  — 
Nach  aussen  von  der  Kapsel  gering- 
gradige pericapsuläre  Wucherung. 
Oben  zeigt  die  Kapsel  eine  Vor- 
buchtung  nach  innen  (beginnender 
Collaps),  weiter  unten  findet  sich  ein 
weit  in  den  Kapselraum  hinein  ver- 
folgbarer Ausläufer  der  Kapsel.  Die 
Kapsel  an  dieser  Stelle  jedoch  nicht 
unterbrochen.  —  Schnittdicke  3  fx. 
Zeiss  Apochromat.  2  mm. 


Kapselruptur.  —  Nach  aussen  ge- 
ringgradige pericapsuläre  Wucherung. 
Durch  die  Rupturstelle  dringt  6ra- 
nulationsgewebe  in  den  Kapselraum 
hinein  vor,  sich  hier  in  feine  Binde- 
gewebsfasern umwandelnd.  —  Schnitt- 
dicke 3  jA.     Apochromat.  2  mm. 


artige  Veränderungen.  Man  beobachtet  nehmlich  an  zahlreichen 
Stellen  (Fig.  1,  2  und  3)  von  der  Kapsel  ausgehende,  meist 
bogenförmig  in  den  Kapselraum  vordringende  Fasern,    die  ent- 
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weder  ohne  CommunicatioD  nach  kürzerem  oder  längerem  Ver- 
laufe aus  der  Schnitte bene  verschwinden  und  sich  in  dem  intra- 
capsulären  Gewebe  verlieren.  Von  der  Stelle  ab,  wo  solche 
Zweige  von  der  Kapsel  abgegeben  werden,  kann  letztere  in 
ihrem  weiteren  Verlaufe,  wenn  auch  stark  verdünnt,  so  doch  ohne 
üoterbrechung  verfolgt  werden,  wobei  sie  in  einiger  Entfernung 
vielfach  wieder  ihre  normale  Stärke  erlangt  (Fig.  2).  Diese 
Befände  machen  durchaus  den  Eindruck,  als  ob  eine  Art  Auf- 
faserung  der  Bowmann^schen  Kapsel  vorliege.  Und  thatsäch- 
lich  mochten  wir  auch  an  einer  solchen  Annahme  wenigstens 
zum  Theile  festhalten.  Es  ist  vielleicht  schwer,  sich  vorzustellen, 
wie  von  der  Kapsel,  welche  doch  eine  geschlossene  Kugelfläche 
von  anscheinend  homogener  Beschaffenheit  darstellt,  sich  Fasern 
abspalten  sollten.  Man  müsste  eher  erwarten,  dass,  wenn  die 
Kapsel  Spaltungen  erleidet,  nicht  Fasern,  sondern  Platten  sich 
bildeten,  welch'  letztere  aber  nie,  auch  nicht  auf  Serienschnitten, 
nachweisbar  waren.  Andererseits  ist  zu  berücksichtigen,  dass 
die  Kapsel  nach  den  Untersuchungen  Mall's*)  doch  im  Grunde 
eine  faserig-netzförmige  Struktur  besitzt.  Mall  äussert  sich  über 
die  Bowmann'sche  Kapsel  folgendermaassen:  „Sie  ist  aus  reti- 
culirten  Fibrillen  gebildet.  Wo  die  Fibrillen  sehr  dicht  liegen, 
hat  es  in  der  That  den  Anschein,  als  ob  die  Kapsel  homogen 
wäre.  An  feuchten  Schnitten  braucht  man  aber  nur  auf  das 
Deckglas  zu  drücken,  um  die  Kapsel  zu  spalten  und  die  einzelnen 
Fibrillen  sichtbar  zu  machen.^  Demnach  ist  es  jedenfalls  mög- 
lich, dass  von  der  Kapsel  zarte  Bindegewebsfibrillen  sich  ab- 
spalten, wofür  unsere  Befunde  entschieden  sprechen.  Es  erscheint 
uns  dies  um  so  wahrscheinlicher,  als  die  Verdickung  der  Kapsel 
wohl  zum  grossten  Theile  durch  Anlagerung  pericapsulären 
Bindegewebes  entstanden  ist,  und  somit,  wenn  eine  Auffaserung 
oder  Läsion  der  innersten,  der  ursprünglichen  Kapsel  entsprechen- 
den Lage  einmal  gegeben  ist,  eine  Auffaserung  des  übrigen  phne 
weitere  Schwierigkeiten  angenommen  werden  kann. 

Es  kommen  durch  diese  Spaltungen  localisirte  Kapselver- 
dfinnungen  zu  Stande,  die  möglicherweise  einem  Prozesse  den  Weg 
bahnen,  der  bisweilen  zur  Beobachtung  gelangt,  nehmlich  einer 

*)  Hall,  Das  retienlirte  Gewebe  u.  s.  w.    Leipzig  1891.    S.  333ff. 
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völligen  ContiouitätstrenDUDg  der  Membran.  Fig.  3  stellt  eine 
solche  Kapsel ruptur  dar.  Das  obere  Ende  ist  stark  retrahirt 
und  kolbig  verdickt,  das  untere  verläuft  in  den  Eapselraum  hinein. 
An  demselben  Malpighi'schen  Eörperchen  (Fig.  3)  findet  sich  (obeo 
links)  der  gleiche  Prozess  anscheinend  im  Entstehen  begriffen,  ia 
Form  von  durch  Zweigabgabe  bedingter  Eapselverdunnung.  Ia 
einer  so  entstandenen  Spalte  dringen  zahlreiche  Bindegewebs- 
fasern und  Granulationszellen  aus  der  Umgebung  in  den  Eapsel- 
raum hinein  vor.  Haben  solche  Veränderungen  der  Eapsel  eine 
grössere  Ausdehnung  erlangt,  so  gelingt  es  bisweilen  auf  weitere 
Strecken  hin  nicht  mehr,  eine  Eapsel  zu  erkennen;  intra-  und 
pericapsuläres  Bindegewebe  gehen  alsdann  völlig  in  einander  auf 
(Fig.  5  und  6),  und  die  ursprüngliche  Begrenzung  des  Malpighi'schen 
Eörperchens  ist  nur  noch  dadurch  festzustellen,  dass  das  intra- 
capsuläre  Bindegewebe  dem  poricapsulären  gegenüber  eine  etwas 
stärkere  Eutwickelung  und  innigere  Durchflechtung  erkennen  lässt. 
Die  in  den  Eapselraum  hineingelangten  Granulationszellen  er- 
fahren Veränderungen  derart,  dass  ihr  Plasmaleib  sich  bedeutend 
verlängert,  die  Eerne  eine  mehr  spindelförmige  Gestalt  annehmen, 
um  sich  allmählich  in  ächte  Bindegewebskerne  zu  verwandeln. 

In  diesen  Befunden  haben  wir  zugleich  eine  Ursprungsstätte 
des  intracapsulär  neugebildeten  Bindegewebes  erkannt.  Denn  es 
kann  nach  obigen  Befunden  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  eine 
Einwucherung  pericapsulären  Gewebes  in  den  Eapselraum 
hinein  stattfindet.  Indess  möchten  wir  diesen  Proliferationsprozess 
nicht  als  den  obwaltenden  bezeichnen,  sondern  vielmehr  als  den 
Hauptausgangspunkt  der  Bindegewebswucherung  den  Stiel 
des  Glomerulus  betrachten.  Auch  darauf  möchten  wir  hinweisen, 
dass  nicht  alle  im  Eapselraume  sich  findenden  Zellen  als  Granu- 
lationszellen anzusprechen  sind.  Denn  auch  in  weiter  vorge- 
schrittenen Stadien  von  Glomerulonephritis,  in  denen  bereits 
Bindegewebs  Wucherungen  im  Eapselraume  Platz  gegriffen  haben, 
kann  man  bisweilen  noch  eine  Desquamation  des  Glomerulus- 
und  Eapselepithels  erkennen,  so  dass  eine  geringe  Anzahl  der 
im  Eapselraume  sich  findenden  Eerne  wohl  epithelialer  Her- 
kunft sein  dürfte. 

Was  nun  den  Hilus  als  Ausgangspunkt  der  Bindegewebs- 
wucherung anlangt,  so  wäre  hier  zunächst  die  schon  oben  aus- 
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gesprochene  Annahme  zu  berücksichtigen,  der  zufolge  das  ge- 
sammte  neugebildete  Bindegewebe  von  der  Kapsel  und  zwar 
der  winkeligen  Uebergangsstelle  auf  den  Glomerulus  abzuleiten 
wäre.     Dafür  spräche  die  sehr  oft  wahrnehmbare,  auffällige  Ver- 

Fig.  4. 


Polarer  Schnitt  durch  die  Hilusregion  eines  Malpighi^schen 
Körperchens.  Gegen  den  Hilos  hin  convergirende  Bindegewebsfasern. 
Die  Kapsel  sehr  stark  yerdickt.  Vas  afferens  auf  dem  Querschnitt.  Vom 
Gef&sse  ziehen  einzelne  längsgetroiFene  Fasern  zum  Kapselraume.  Schnitt- 
dicke 3  {A.    Apochrom.  2  mm.    Ocular  4. 

dickung  und  Verdichtung  der  intracapsulären  Bindegewebsfasern 
in  der  Hilusregion  (Fig.  1,  4,  5  und  6).  Unsere  erste  Vermuthung 
ging  demgemäss  dahin,  dass  es  sich  hier  ebenfalls  um  eine  Auf- 
faserung  der  Kapsel  handle.  Dies  erschien  uns  indess  späterhin 
unwahrscheinlich,  weil  man  eine  so  reiche  Anzahl  von  Binde- 
gewebsfasern doch  unmöglich  alle  von  der  Kapsel  ableiten  konnte, 
die  oft  nicht  dicker  ist  als  ein  einziger  derartiger  Bindegewebs- 
Strang.  Wir  müssen  demnach  daran  denken ,  die  ge wucherten 
Fasern  vom  Stiele  des  Glomerulus  selbst,  in  specie  von  der 
Adventitia  des  Vas  afferens  und  den)  letzteres  umgebenden 
Bindegewebe  abzuleiten.  Es  gelang  auch,  dafür  bestimmte  An- 
haltspunkte zu  gewinnen,  unter  anderen  durch  den  Nachweis 
von  Fasern,  die,  wie  auf  Fig.  4,  auf  der  das  Vas  afferens  quer 
getroffen  ist,  schräg  vom  Gefasse  zur  winkeligen  Umschlagsstelle 
der  Kapsel  hinziehen  und  sich  direct  in  das  intracapsuläre  Ge- 
webe fortsetzen. 

Weitere  Befunde  sprechen  zwingender  für  den  Ursprung 
des  überwiegenden  Theiles  der  gewucherten  Fasern  vom  Stiele 
des  Glomerulus.    Auf  segmentalen,  parallel  zu  polaren,  gelegten 
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Schnitten  findet  man  nicht  selten  folgende  EigenthQmlichkeiten 
(Fig.  5).  Die  Kapsel  entsprechend  der  Eintrittsstelle  der  Gefasse 
stark  verdickt,  reichliche  Entwickelung  dicker  Bindegewebsziige 
in  der  Hilusregion  des  Eapselraumes,  nach  oben  hin  an  Starke 
abnehmend.  Neben  diesen  bekannten  Veränderungen  findet  sich 
noch  ein  dicker  Bindegewebsbalken,  der  zwischen  zwei  Läppchen 
des  Glomerulus  nach  oben  emporsteigt.  Derselbe  zeigt  keine 
Communication  mit  der  Kapsel  (auch  auf  Serienschnitten  findet 
sich  kein  Zusammenhang  mit  letzterer)  kann  also  nicht  von  der 

Fig.  5. 


Segmentaler  Schnitt  durch  ein  in  bindegewebiger  Verödung 
begriffenes  Malpighi'sches  Körperchen.  —  Kapsel  in  der  Hilus- 
region stark  verdickt,  die  Gefassscblingen  allseitig  von  Bindegewebe  um- 
wachsen, zum  Theil  in  Verödung  begriffen,  zum  Theil  völlig  verödet  (oben). 
Die  Bindegewebsfasern  verlieren  von  unten  nach  oben  an  Mächtigkeit.  In 
der  Hilusregion  senkrecht  zwischen  zwei  Läppchen  des  Glomerulus  auf- 
steigende Bindegewebszuge.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  intra-  und  extra- 
capsulärem  Gewebe  ist  nach  oben  hin  nicht  zu  ziehen.  —  Schnittdicke  3  p. 

Zeiss  E.    Oc.  2. 
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Fig.  6. 


Dasselbe  Halpigbi^sche  Rorpercben  auf  einem  polaren  Schnitte. 

—  Der   zwischen   dem  Glomeralus   aufsteigende  Bindegewebsbalken  in  den 

Hilas  hinein  Terfolgbar.  —  Schnittdicke  3  fx.    Zeiss  E.    Oc.  2. 

Kapsel  seinen  Ursprang  nehmen.  Man  findet  derartige  Züge 
auf  polaren  Schnitten,  sofern  das  Vas  afiferens  in  grösserer  Aus- 
dehnung getroffen  ist,  entweder  gar  nicht  oder  nur  eben  ange- 
deutet (Fig.  1).  Auf  solchen  Schnitten  gelangen  nur  die  der 
Peripherie  des  Glomerulus  entsprechenden  Faserzüge  zur  Beob- 
achtung und  zwar  in  Form  der  oben  erwähnten,  keilförmigen 
Fortsatze  des  intracapsulären  Gewebes  zwischen  die  Gefäss- 
schlingen  hinein.  Ist  indess  der  Hilus  ohne  die  Gefässe,  also 
tangential  getroffen  (Fig.  6),  dann  sieht  man,  dass  die  frag- 
lichen Bindegewebszuge  von  ihm  ihren  Ursprung  nehmen.  Nach- 
dem also  der  Anfangstheil  (Hilusregion)  dieser  Baiken  bisweilen 
aof  polaren,  nicht  aber  auf  segmentalen,  ihre  Fortsetzung  indess 
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meist  nur  auf  diesen  zur  Beobachtung  gelangt,  wird  man  nicht 
fehlgehen,  die  Ursprungsstätte  auch  dieser  Fasern  in  den  Stiel 
des  Glomerulus  zu  verlegen.  Das  Studium  von  Serienschnitten 
bestätigt  unsere  Annahme  durchaus.  Es  dringen  demnach  nach 
unserer  Vorstellung  diese  Faserzüge  zwischen  den  Gefässschlingen 
hindurch  gegen  den  Kapselraum  hin  vor,  gelangen  in  diesem  zu 
mächtiger  Entwickelung  und  werden,  so  lange  der  von  innen  her 
wirkende  Secretionsdruck  noch  erhalten  ist,  an  die  Kapsel  an- 
gelagert. Mit  letzterer  gehen  sie  in  der  Hilusregion  eine  so 
innige  Verlöthung  ein,  dass  sie,  wie  oben  erwähnt,  in  nicht 
seltenen  Fällen  von  dieser  zu  entspringen  scheinen.  Es  kommt 
dieser  Schilderung  gemäss  eine  allseitige  Umwachsung  der  Ge- 
fässschlingen zu  Stande.  Betheiligt  sind  dabei  in  manchen  Fällen 
jedenfalls  auch  die  oben  skizzirten,  direct  von  den  Gefässen  zur 
Kapselumschlagstelle  verlaufenden  Fasern  (Fig.  4). 

Ueber  die  fibröse  Entartung  des  Malpighi 'sehen  Körperchons 
finden  sich  in  der  Literatur  zahlreiche  Angaben. 

Klebs  beschreibt  eine  Anfüllung  des  Kapselraumes  mit 
kleinen,  eckigen  Kernen  und  eine  Zellwucherung  im  Glomerulus, 
die  er  aus  einer  Proliferation  des  im  Glomerulus  nach  damaligen 
Anschauungen  normalerweise  vorhandenen  Bindegewebes  ableitet. 
Seinen  Anschauungen  schlössen  sich  mit  geringfügigen  Modifi- 
cationen  Klein '°,  Waller"  und  Greenfield  (citirt  nach 
Fischl')  an.  Waller  glaubt  jedoch,  dass  das  interstitielle 
Gewebe  des  Glomerulus  nicht  die  einzige  Quelle  der  Binde- 
gewebswucherung  sei,  sondern  dass  auch  aus  den  im  Kapsel- 
raume  angesammelten  Leukocyten  Bindegewebe  hervorgehen 
könne.  Die  Klebs'sche  Annahme  fällt  mit  der  von  mehreren 
Autoren,  insbesondere  von  Ribbert,  erwiesenen  Thatsache,  die 
gegenwärtig  keinem  Zweifel  mehr  begegnet,  dass  im  normalen 
Glomerulus  ein  Bindegewebsgeriist  nicht  vorhanden  ist.  Die 
Provenienz  des  neugebildeten  Bindegewebes  aus  Leukocyten,  wie 
sie  von  Waller  und  später  auch  von  Obrzut'^  angenommen 
wurde,  bedarf  wohl  kaum  der  Widerlegung. 

Kien  er  und  Kelsch^  beschrieben  eine  in  den  Capillar- 
Wandungen  selbst  entstandene  Zellwucherung  und  sind  der  An- 
sicht, dass  die  Capillarwand  unter  dem  Einfluss  der  Entzündung 
nieder  einen  embryonalen   Strukturcharakter  annehme.     Diesen 
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Anschaaangen  nahe  steht  die  Beschreibung  Cornirs  und 
Brault's^  von  einer  Proliferation  einer  normalerweise  vorhandenen 
^coQche  perivascnlaire^,  wodurch  eine  Compression  des 
Giomerolns  zu  Stande  kommen  solle. 

Die  bisher  aufgeffihrten  Angaben  über  interstitielle  Zell-, 
bezw.  Bindegewebswucherungen  im  Gefassknäuel  selbst  ent- 
sprechen möglicherweise  den  von  uns  beschriebenen  und  in 
Fig.  5  und  6  skizzirten  Bindegewebsfasern,  die  dem  Stiele  des 
Maipighi^schenEörperchens  entstammen  und  bei  ihrem  Vordringen 
gegeo  den  Eapselraum  hin  im  Glomerulus  sich  verbreiten. 

Am  nächsten  stehen  unsere  Angaben  denen  Ribbert's,  der 
neben  einer  Verbreiterung  des  Glomerulusstieles  und  einer  daselbst 
vor  sich  gehenden  Kernwuchernng  eine  Compression  des  Stieles 
mit  nachfolgendem  Collaps  des  Glomerulus  beobachtete.  Neben 
dieser  circcüar  wirkenden  Compression  zieht  sich  nachRibbert 
das  Bindegewebe  auch  noch  dem  Längsverlaufe  der  Gefasse  ent- 
sprechend zusammen.  „Die  Schrumpfung  des  Bindegewebes 
vom  Hilus  des  Glomerulus  aus  ist  das  wichtigste  Moment  zur 
Verödung  desselben.  Die  Verschmelzung  von  Capillarknäuel  und 
Kapsel  in  ganzer  Ausdehnung  geht  ebenfalls  vom  Stiel  aus.  In 
dem  Winkel,  den  der  Glomerulus  mit  seiner  Kapsel  bildet, 
schreitet  der  Vereinigungsprozess  immer  weiter  fort,  ganz  ähnlich 
wie  auch  bei  Pleuritis  die  Verwachsung  beider  Blätter  gern  von 
den  Winkelstellen  aus  erfolgt.^ 

Litten  fasst  die  circumcapsuläre  Bindegewebs  Wucherung 
als  deletares  Moment  für  die  Verödung  des  Malpighi'schen  Kör- 
perchens auf.  Wir  zweifeln  indess  nicht  daran,  dass  es  sich 
auch  in  dem  Falle  Litten's,  wie  in  dem  unserigen,  um  intra- 
capsuläre  Wucherungsprozesse  gehandelt  habe.  Schon  der  Ein- 
wand Ribbert's,  dass  j^grosse  cubische  Kerne  von  zweifellos 
epithelialem  Charakter^,  wie  sie  Litten  beschrieb,  nicht  im 
pericapsulären  Gewebe  vorkommen  könnten,  ist  gewichtig.  Indess 
könnte  es  sich  immerhin  um  Granulationszellen  handeln.  Aber 
ein  Vergleich  von  Litten's  Schilderung  des  pericapsulären  mit 
unserer  des  intracapsulären  Bindegewebes  —  Topographie  auf 
polaren  und  äquatorialen  Schnitten,  Beziehungen  der  fibrösen 
Massen  zum  Glomerulus,  keilförmige  Fortsätze  zwischen  die  Ge- 
fassschlingen  hinein  —  ergiebt  eine  völlige  Uebereinstimmung. 

Archiv  L  paUiol.  Anat.  Bd.  150.  Hft.  L  5 
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Ein  Irrthum  unsererseits  durfte  bei  dem  scharfen  Hervortreten 
der  Kapsel  bei  der  von  uns  angewandten  Färbung  auszuschliessen 
sein  (vergl.  Fig.  1,  2,  3  und  4). 

Nach  Thoma*^  setzt  sich  die  bindegewebige  Metamorphose 
der  Malpighi'schen  Körperchen  zasammen  aus  einer  bindegewe- 
bigen Verdichtung  und  Umformung  der  Gefassschlingen  und  aus 
Bindegewebswuchemngen  in  der  Kapsel  und  in  dem  von  ihr 
umschlossenen  Hohlräume.  Je  nachdem  nun  die  bindegewebige 
Umwandlung  von  den  Gefassschlingen  des  Glomerulns  oder  von 
der  Kapsel  ihren  Ausgangspunkt  nimmt,  kann  man  nach  Tboma 
zwei,  in  ihrem  endgültigen  Ergebniss  von  einander  verschiedene 
Formen  unterscheiden. 

Weitere  Angaben  über  intracapsuläre  Bindegewebsfasern 
finden  sich  noch  bei  Leyden",  Crooke'  und  FischP. 
Leyden  spricht  von  einer  „derb-streifigen  Schicht"  zwischen 
Kapsel  und  Glomerulus,  ohne  sich  allerdings  für  deren  binde- 
gewebige Natur  zu  entscheiden.  Crooke  beobachtete  mehrfach 
eine  hyalin-fibröse  Umwandlung  von  Malpighi'schen  Körperchen. 
Fi  sohl  wagt  keine  bestimmten  Angaben  über  den  Ursprung  der 
intracapsulär  zur  Entwickelung  gelangenden  Fasermassen. 

Bei  mehreren  Autoren  endlich  finden  wir  Angaben  dahin- 
gehend, dass  die  Bindegewebsfasern  aus  den  Kapsel-,  bezw. 
Glomerulusepithelien  hervorgegangen  seien,  dass  also  bei  den 
fraglichen  Prozessen  eine  Metaplasie  statthabe.  So  bei  Ziegler'', 
der  spater'*  indess  selbst  nicht  mehr  an  dieser  Annahme  festhält, 
des  weiteren  auch  bei  Greenfield.  Noch  in  neuester  Zeit  wurde 
diese  Anschauung  von  v.  Recklinghausen'*  festgehalten.  Auf 
theoretische  Erwägungen  über  die  Möglichkeit  einer  derartigen  Meta- 
plasie von  Epithel  zu  Bindegewebe,  wofür  neuerdings  auf  einem 
anderen  Gebiet  (Epithelien  der  äusseren  Haut  bei  der  Bildung  der 
Naevi)  auch  Unna  und  Kromayer  (Dermatologische  Zeitschr. 
Bd.  III.  1896)  eingetreten  sind,  soll  hier  nicht  eingegangen  werden. 
Wir  wollen  bloss  in  Bezug  auf  die  im  beschriebenen  und  ebenso 
im  folgenden  Falle  zu  erhebenden  Befunde  bemerken,  dass  keiner- 
lei zwingende  Gründe  bestehen,  das  im  Kapselraume  vorhandene 
Bindegewebe  von  Epithelien  herzuleiten.  Wir  wüssten  keine 
Merkmale  anzugeben,  durch  welche  man  die  ebenfalls  mehrfach 
in  Wucherung  gerathenen  Epithelien  mit  Sicherheit  von  den  im 
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Eapselranme  vorhandenen  jungen  Bindegewebszellen,  den  Granu- 
lationszellen ,  unterscheiden  könnte;  andererseits  aber  erklärt 
sich  das  Vorkommen  jungen  Bindegewebes  im  Eapselraom  ge- 
nügend durch  die  nicht  selten  nachweisbare  Perforation  der 
Kapsel  und  das  Hineinwuchem  pericapsulären  Bindegewebes  in 
den  Kapselraum,  ferner  durch  die  vom  Hilus  ausgehenden,  den 
Glomerulos  seitlich  umwachsenden  Wucherungen,  zum  Theil 
vielleicht  auch  durch  Abspaltung  von  lamellösen  oder  faserigen 
Gebilden  too  der  Bowmann'schen  Kapsel  selbst.  Und  worauf 
wir  besonderen  Werth  legen  möchten,  man  erkennt  mit  der 
Hallory-Ribbert'schen  Färbung  so  deutlich  zahlreiche  Binde- 
gewebsfasern zwischen  den  im  Kapselraum  vorhandenen  Zellen 
(die  nur  Epithelien  oder  Granulationszellen  sein  können),  dass 
der  bei  gewöhnlichen  Färbungen  entstehende  Eindruck  einer 
epithelartigen  Zusammenlagerung,  wenigstens  eines  Theiles  dieser 
Zellen,  lange  nicht  mehr  so  in  den  Vordergrund  tritt,  dass  man 
die  Mehrzahl  derselben  für  gewucherte  Epithelien  halten  könnte. 
Wir  hätten  nun  noch  die  weiteren  Veränderungen  an  den 
Gefissschlingen,  wie  sie  durch  den  allseitig  auf  sie  ausgefibten 
Druck  entstehen,  zu  verfolgen.  Was  zunächst  die  Erscheinungen 
des  Collapses  an  den  Capillaren  des  Glomerulus  anlangt,  so 
documentirt  sich  dieselbe  häufig  durch  eine  feine  Capillarwand- 
schlängeluDg,  bedingt  durch  eine  vollständige  Aufhebung  oder 
wenigstens  beträchtliche  Verminderung  des  Blutdruckes.  Es 
kann  diese  Erscheinung  hervorgerufen  werden  entweder  durch 
einen  schon  im  Stiele  des  Glomerulus  im  Sinne  Ribbert's 
circulär  auf  das  Vas  afferens  einwirkenden  Druck  oder  auch  durch 
eine  centralere  Degeneration  der  betreffenden  Gefässschlinge ;  beide 
Ursachen  haben  in  den  peripherischen  Abschnitten  eine  Herab- 
setzung des  Blutdruckes,  bezw.  eine  gänzliche  Anämisirung  zur 
Folge.  Weiterhin  sehen  wir  dann  neben  Schlängelung  der 
Capillarwand  im  Lumen  der  Gefässschlingen  eine  Ansammlung 
von  feinkornigem  Detritus  (Fig.  4,  5  und  6),  der  jedenfalls  aus 
den  Endothelien  und  Blutkörperchen  des  collabirten  Capillars 
hervorgegangen  ist.  Die  Capillarwandungen  des  Glomerulus  er- 
scheinen in  solchenFällen  in  Folge  der  Erschlaffung  meist  verdickt. 
Bei  noch  weiter  vorgeschrittener  Degeneration  des  Glomerulus 
finden  wir  die  Malpighi'schen  Körperchen  im  Ganzen  verkleinert, 

5'      . 
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die  Kapsel,  sofern  sie  noch  erhalten  ist,  stark  verdickt,  den 
Kapselraum  relativ  gross.  Die  Bindegewebsfasern  verdichten 
sich  und  durchziehen  als  einzelne  dicke  Stränge  den  Kapsel* 
räum;  dazwischen  liegen  Reste  völlig  degcnerirter  Gefassschlingen 
in  Form  eines  kornigen  Detritus.  Oft  lassen  sich  derartige 
Gloroerulusreste  nur  noch  in  unmittelbarer  Nähe  des  Hilus  er- 
kennen, umgeben  von  einigen  concentrisch  verlaufenden  Binde- 
gewebszügen.  Es  hat  in  solchen  Fällen  eine  Retraction  des 
Bindegewebes  nach  dem  Hilus,  nach  der  Stelle  hin  stattgefunden, 
von  der  die  Proliferation  ihren  Ausgang  genommen  hat. 

Endlich  müssen  wir  noch  der  hyalinen  Degeneration 
der  Gefassschlingen  Erwähnung  thun,  eines  Prozesses,  auf  den 
zuerst  nachdrucklich  von  Thoma  hingewiesen  wurde.  Diese  Art 
der  Degeneration  betrifft  bisweilen  nur  einzelne  Gefassschlingen 
des  im  Uebrigen  intacten  Glomerulus,  hie  und  da  iallt  der  ganze 
Gefässknäuel  einer  hyalinen  Metamorphose  anheim.  Auch  an 
den  intracapsulären  Bindegewebsfasern  beobachtet  man  bisweilen 
ähnliche  Veränderungen.  Am  Glomerulus  äussert  sich  die  hyaline 
Degeneration  durch  eine  beträchtliche,  homogene  Capillarwand- 
verdickung  —  intensiv  blaue,  homogene  Färbung  mit  molybdän- 
saurem Hämatoxylin  — ,  durch  Zeichen  des  Gefässcollapses  und 
durch  das  zu  Grunde  gehen  der  Endothelien  und  Epithelien  des 
Glomerulus. 

Fall  2. 

Klinische  Diagnose:  Nephritis  chronica  haemor- 
rhagica,  Insufficientia  valv.  mitr.,  Cystitis  catarrhalis. 

H.  A.,  39  Jahre  alt.  Patientin  führt  ihr  gegenwärtiges  Leiden  auf  eine 
vor  4  Monaten  durch  eine  schwere  Geburt  beendete  Schwangerschaft  zurück 
(Schwangerschafts-Nephritis?).  Seit  dieser  Zeit  leidet  sie  an  Anämie,  zu- 
nehmendem Uebelbefinden ,  Appetitlosigkeit,  Müdigkeit,  Brechreiz.  Die 
objective  Untersuchung  ergiebt:  kräftiger  Knochenbau,  normaler  Ernährungs- 
zustand, auffallende  Blässe  der  Haut,  leichtes  Oedem  der  oberen  und  unteren 
Extremitäten,  des  Rumpfes,  des  Gesichts  und  namentlich  der  Augenlider. 
Das  Herz  nach  rechts  verbreitert ,  blasendes,  systolisches  Geräusch  an  der 
Herzspitze.  Harn  in  seiner  Menge  vermindert,  Reaction  schwach  sauer, 
Blutprobe  positiv,  Eiweissgehalt  6  pro  mille  (Essbach),  specifisches 
Gewicht  trotz  der  verminderten  Harnmenge  (500ccm)  herab- 
gesetzt auf  1013  (wie  im  1.  Fall).  An  organisirten  Bestandtbeilen 
finden  sich  im  Harne:   viele   rothe   und   spärliche   weisse   Blutkorpercheni 
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Epitbelien  der  Harnwege  und  der  Niere,  Fettkörncbenzellen ,  hyaline  und 
granolirte,  später  auch  zahlreiche  Wachscylinder.  Im  weiteren  Verlaufe 
blieb  nun  die  Hammenge  dauernd  subnormal  (50 — 1100)  und  betrug  im 
Mittel  etwa  300  ccm,  das  specifische  Gewicht  dauernd  Termindert  (1011  bis 
1014),  im  Mittel  1012,  die  Eiweissmenge  schwankte  zwischen  5,9  und 
7,5  pro  mille  und  belief  sich  durchschnittlich  auf  7,0  pro  mille.  Die  schon 
bei  der  Aufnahme  in^s  Kraukenhaus  in  geringerem  Grade  sich  äussernden 
urämischen  Erscheinungen  machten  sich  allmählich  deutlicher  bemerkbar 
durch  das  Auftreten  von  Somnolenz,  Delirien,  Incontinentia  ahl  et  urinae, 
Erbrechen,  Bewusstseinsstorungen,  epileptiformen  AnflUIen,  stertoröser,  zu- 
weilen aussetzender  Athmung.  16  Tage  nach  der  Aufnahme  in's  Kranken- 
haus erfolgte  der  Tod  unter  den  Erscheinungen  der  Atbeminsufficienz. 

Anatomische  Diagnose  (SectionsJournal  1897  No.  225): 
Chronisch  hämorrhagi8cheNephriti8(gros8erotheNiere), 
acute  verrucöse  Endocarditis.  Nebenbefunde:  Throm- 
bosen in  den  rechten  Lungengefässen,  alter  Infarkt  der 
rechten  Lange,  Adhasivpleuritis  linkerseits,  Fettleber, 
geringfügige  Transsudate  in  der  Pleura-  und  Peritonäal- 
höhle,  Anasarca.  — 

Die  beiden  Nieren  ziemlich  stark  Torgrossert  mit  massiger  Fettkapsel 
Terseben;  die  Capsula  fibrosa  leicht  abziehbar.  Die  Oberfläche,  im  Ganzen 
von  braunrotber  Farbe,  zeigt  reichliche,  dunkelbraunrothe,  fleckige  Partien 
auf  einem  mehr  graubraunen  Grunde,  ausserdem  zahlreiche,  bis  Stecknadel- 
kopfgrosse,  umschriebene,  offenbar  kleinen  Hämorrhagien  entsprechende, 
dunklere  Stellen.  Die  Länge  der  Niere  beträgt  auf  der  Schnittfläche  bei 
beiden  13,5  cm.  Die  Schnittfläche  der  Rinde  im  Ganzen  you  rothbrauner 
Farbe,  Terbreitert  bis  zu  9  mm,  am  Rande  etwas  vorquellend  und  bei  ge- 
nauerem Zusehen  von  fleckiger  Beschaffenheit.  Stellenweise  finden  sich 
trubgraue,  ziemlich  dunkle  Flecken,  welche  unregelmässig  mit  dunkelbraun- 
rotben  Partien  untermischt  sind.  Die  Glomeruli  treten  als  etwas 
Tergrosserte,  graue  Punkte  in  grosser  Zahl  heryor.  Ausserdem 
5iebt  man  die  Rinde  wenigstens  stellenweise  durchsetzt  von  einzelnen,  noch 
als  solchen  erkennbaren,  wässerig  durchscheinenden  Markstrahlen  und  end- 
lich an  der  Grenze  gegen  die  Markkegel  zu  von  theils  trubgelben,  tbeils 
dunkelrotheo ,  radiär  verlaufenden,  kurzen  Streifen,  von  welchen  erstere 
offenbar  Markstrahlen,  letztere  stark  gefüllten  interlobulären  Venen  ent- 
sprechen. Die  Mark  Substanz  dunkler,  saftig  glänzend,  die  Grenzzone 
deutlich,  aber  nicht  auffallend  stark  radiär  gestreift;  gegen  die  Papillen  zu 
sind  die  Markkegel  blass,  etwas  trübe;  die  Markkegel  im  Ganzen  nicht 
verkleinert 

Mikroskopisch  fand  sich  eine  geringgradige  Verfettung  der 
Harnkanälchenepithelien  (Fixation  in  Herrn  an  n'scher  Flüssigkeit); 
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letztere  waren  bisweilen  in  grösseren  Lamellen  von  der  Basal- 
membran abgehoben.  Die  Interstitien  Hessen  stellenweise  eine 
beträchtliche  entzündliche  Infiltration  erkennen.  In  den  Harn- 
kanälchen  zahlreiche  feinkörnige  Massen,  desquamirte  Epithelien, 
granulirte  und  vereinzelte  hyaline  Cylinder,  in  einem  Theil  der 
Eanälchen  eine  starke  Anhäufung  weisser  und  rother  Blut- 
körperchen. Letztere  finden  sich  besonders  reichlich  in  einzelnen 
Kapselräumen,  hie  und  da  auch  in  den  Interstitien.  Was  die 
Veränderungen  an  den  Malpighi'schen  Eörperchen  anlangt, 
80  fanden  sich  auch  in  diesem  Falle  neben  völlig  normalen  Glome- 
rulis  verschiedene  Uebergangsstufen  von  einer  eben  beginnenden 
Glomerulo-Nephritis  bis  zur  fibrösen  Umwandlung  des  Malpighi- 
sehen  Eörperchens.  Bisweilen  war  nur  eine  Desquamation  des 
Kapsel-  und  Glomerulusepithels  zu  erkennen,  an  einer  grossen 
Anzahl  indess  Bindegewebswucherungen  (Färbung  nach 
Mallory-Ribbert),  die,  da  sie  denen  des  ersten  Falles  analog 
sich  verhalten,  einer  eingehenden  Beschreibung  nicht  bedürfen. 
Auch  in  diesem  Falle  war  das  pericapsuläre  Bindegewebe  nicht 
auffällig  stark  vermehrt,  die  Kapsel  immer  etwas,  bisweilen  be- 
trächtlich verdickt.  Die  Kapsel  verdickung  beschränkte  sich  in 
jdiesem  Falle  jedoch  nicht  wie  im  erstbeschriebenen  auf  die 
Hilusgegend,  sondern  betraf  mehr  gleichmässig  die  ganze  Circum- 
ferenz.  Spaltung  und  Continuitätstrennung  der  Kapsel  wurden 
auch  in  diesem  Falle  nicht  vermisst;  es  war  damit  auch  hier 
ein  Einwuchern  des  pericapsulären  Gewebes  in  den  Kapselraum 
ermöglicht.  In  letzterem  findet  sich  die  Hauptmasse  des  neu- 
gebildeten Bindegewebes,  dessen  hauptsächlichste  Herkunft  vom 
Uilus  auch  in  diesem  Falle  aus  den  oben  auseinander  gesetzten 
Gründen  nachgewiesen  werden  kann  (keilförmige  Fortsätze  des 
intracapsuläreu  Gewebes  zwischen  die  Gefässschlingen  hinein  auf 
polaren  Schnitten,  Bindegewebszüge  zwischen  gesonderten  Partien 
des  Glomerulus  auf  segmentalen  Schnitten  u.  s.  w). 

Es. ^ergab    sich  demnach  für  die  fibröse  Umwandlung  der 

|i^a|pig}ji'^ctken,^j)rperchen  zweier  Fälle  von  chronisch  parenchy- 
«jjatösw.^ephEitisieiqi. durchaus  analoges  Verhalten.  Im  Vorder- 
grunde steht  die  vom  Stiele  des  Glomerulus  ausgehende 
ßiP^^Ä^i^fi^'^'Si^'fe^AW«^:  )rRi^i  ööugebildeten  Bindege- 
^yht^.9iT9i^X\psmihm\^9iHf^A^^^  hin- 
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dar^h  in  den  Kapselraum  vor,  umgreifen  den  Glome- 
rolas  und  verlöthen  io  der  HilusregioD  mit  der  Bow- 
maDD'schen  Kapsel.  Alsdann  kann  eine  Retraction  des 
Dengebildeten  Bindegewebes  gegen  den  Hilus  hin  stattfinden. 
Ein,  wenn  auch  kleinerer  Theil  des  intracapsulären 
Bindegewebes  ist  aber  jedenfalls  vom  pericapsulären 
Gewebe  herzuleiten, so  z  war,  dass  nach  vorausgegangener 
Continuitätstrennung  der  Kapsel  circumcapsuläres 
Binde-,  bezw.  Granulationsgewebe  in  den  Kapselraum 
hineingelangt.  Ein  geringer  Bruchtheil  endlich  der  im 
Kapselraume  sich  findenden  Bindegewebsfasern  ver- 
dankt einem  eigenthümlichen,  an  der  Bowmann'schen 
Kapsel  sich  abspielenden  Prozesse,  einer  partiellen 
Auffaserang  derselben,  seine  Entstehung.  — 

Es  obliegt  mir  am  Schlüsse  meiner  Mittheilung  noch  die 
angenehme  Pflicht,  Herrn  Obermedicinalrath  Prof.  Dr.  BoUinger 
far  die  gütige  Ueberlassung  eines  Arbeitsplatzes  und  das  der 
Arbeit  entgegengebrachte  Interesse,  sowie  Herrn  Privatdocenten 
Dr.  Schmaus  für  die  Anregung  zu  vorliegender  Mittheilung  und 
die  reichliche  Unterstätzung  mit  Rath  und  That,  meines  er- 
gebensten Dankes  zu  versichern. 

Nachtrag. 

Während  der  Drucklegung  hatte  ich  Gelegenheit,  noch  zwei 
weitere,  den  beiden  anderen  durchaus  analoge  Fälle  zu  unter- 
suchen. Es  handelte  sich  hierbei  ebenfalls  um  chronisch- 
parenchymatöse  Nephritis  („grosse  rothe  Niere^).  Peri- 
capsaläres  Bindegewebe,  die  Bowmann^sche  Kapsel  und  intra- 
capsuläres  Gewebe,  sowie  dessen  Histogenese,  stimmten  in  jeder 
Beziehung  mit  den  beiden  vorher  beschriebenen  Fällen  überein. 
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VI. 

Beitrag  zur  EenntDlss  der  Geschwülste  der 
Submaxillar-Spelcheldräse. 

(Aus  dem  Pathologisch -anatomischen  Institut  in  Wien.) 

Von  Dr.  Georg  Lowenbach. 

(Hierzu   Taf.  IL) 


Zwei  kurz  nach  einander  dem  hiesigen  pathologisch-anato- 
mischen Institute  fibersandte  Tumoren  veranlassten  mich  in  Folge 
der  grossen  Aehnlichkeit  ihres  klinischen,  topographischen  und 
pathologisch-histologischen  Verhaltens  zur  genaueren  Untersuchung 
derselben. 

Es  handelt  sich  um  Tumoren  aus  der  Gegend  der 
Submaxillardrüse,  die  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
sich  als  das  erwiesen,  was  man  seit  geraumer  Zeit  als  Cylin- 
drom,  Siphonom,  Schlaucbknorpelgeschwulst,  plexiforme  Myxo- 
sarcom,  Schleimcancroid  u.  s.  w.  bezeichnet  hat. 

Die  eigenthümliche  Beschaffenheit  der  einzelnen  Bestand- 
theile  der  Tumoren  sowohl,  als  auch  manche  Einzelheiten  ihres 
Aufbaues  in  toto,  die  sich  bei  genauerer  Untersuchung  ergaben, 
bestimmten  mich,  in  der  mir  zugänglichen  Literatur  mich  über 
verwandte  Tumoren  zu  orieotiren.  Fasse  ich  die  Ergebnisse 
dessen,  was  ich  in  der  Literatur  fand,  zusammen,  so  kann  dies 
unter  verschiedenen  Gesichtspunkten  geschehen. 

Zunächst  einmal  fragte  ich  mich  über  die  Häufigkeit  und 
Beschaffenheit  derjenigen  Tumoren,  welche  überhaupt  in  der 
Submaxillargegend  vorkommen,  also  derjenigen  Tumoren,  welche 
ausgehen  von  der  Glandula  submaxillaris,  subungualis  oder  deren 
Nachbarschaft. 

Hiebei  stellt  es  sich  heraus,  dass,  im  Gegensatz  zu  den  so 
häufigen  Tumoren  der  Parotis  bezw.  der  Parotisgegend,  die 
uns  interessirenden  Geschwülste  keineswegs  zu  den  alltaglichen 
pathologischen  Vorkommnissen  gehören. 
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Albert  beschreibt  in  seinem  Haodbucb  der  Chirurgie  I.  Bd.,  allerdings 
rein  klinisch,  zwei  Encbondrome  der  Submaxillaris. 

V.  Zeissl  (Oesterr.  med.  Jahrbücher.  1881)  beschreibt  ein  reines  Adenom 
der  Subungualis. 

Duplay  (Arch.  gon.  de  Med.  1875)  und  FIrreri  (Bull,  della  Socieh\ 
Lauzin  di  osp.  di  Roma.   1888)  beschreiben  Adenome  der  Submaxillardräse. 

Ruggi  (Rivista  clinica  di  Bologna.  IL  4.  1872,  cit.  nach  Schmidt's 
Jahrbüchern.  158):  gleichzeitiges  Vorkommen  von  sogenannten  »Cancroiden" 
in  der  Wange  und  in  der  Submaxillaris;  welches  der  primäre  Ausgangs- 
punkt für  deren  Entstehung  sei,  lässt  er  in  suspenso. 

Verneuil  (Gazette  des  hopiteaux.  133.  1871)  bespricht,  allerdings  nur 
klinisch,  ein  „Epitheliom"  der  Subungualis. 

(iriffini-Trombetta  (Atti  della  Reale  accademia  di  scienze  di  To- 
rino.  18.  1889)  besprechen  ein  „Chondrocarcinoma*'  der  Submaxillaris,  nach 
der  Beschreibung  ähnlich  den  oft  auch  als  Ghondro-Endotheliom  bezeichne- 
ten Mischgeschwülsten  der  Parotisgegend. 

Barth  (Ziegler^s  Beiträge.  Bd.  19)  beschreibt  ein  Endotheliom  der 
Unterzungengegend;  Subungualis  atrophisch. 

Volk  mann  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurgie.  Bd.  41)  giebt  eine  Deber- 
sieht  der  ihm  bekannt  gewordenen  Fälle  von  Tumoren  der  Submaxillargegend 
wie  folgt: 

4  Carcinome 
2  Sarcome 
7  unklare  Fälle 
33  Hyxo-Chondro-Endotheliome 
(hiebei  inbegriffen  seine  eigenen  Fälle:  1  Carcinom,  1  Angiosarcom,  3  Endo- 
theliome).    Er  citirt  bei  dieser  Gelegenheit: 

Butlin,  Transactions  of  the  pathological  society.    28 

Butlin,  Medical  times  and  gazette.    1878 

Chaintre,  Gäz.  des  hop.  1888 

Nepveu,  Bull,  de  la  societe  de  chir.  1879;  diese  beschreiben  sämmtlich 
Myxochondrome. 

Nasse  spricht  in  seiner  Abhandlung  in  Langenbeck's  Archiv  Bd.  44 
unter  Fall  34—36  von  3  Chondro-Endotheliomen  der  Submaxillaris,  nach 
Beschreibung  und  Bezeichnung  von  Miscbgeschwülsten  der  Parotisgegend 
analog.  Ferner  beschreibt  er  als  Fall  40  ein  Cylindrom,  der  Submaxillar- 
gegend; ein  ebensolches  als  Fall  46,  in  welchem  die  Drüse  selbst  vollkommen 
frei  war. 

Billroth  (dieses  Archiv.  Bd.  17)  beschreibt  17  Fälle  von  Tumoren  der 
Speicheldrüsen,  hauptsächlich  der  Parotis-,  zum  Theil  auch  der  Submaxillar- 
gegend; er  bezeichnet  sie  als  Cylindrome  und  sie  gehören  zu  den  ältesten 
derartigen  Beobachtungen. 

Ewald  (Wiener  klin.  Wochenschr.  1897):  Cylindrom  des  Zungea- 
grundes. 


iO 

Elebs  (Lehrbuch  der  Patbologiscbeo  ÄDatomie.  II)  spricht  you  einem 
Cylindrom  der  Submazillargegend,  bei  Freisein  der  Drüse;  nach  der  Opera- 
tion Recidive. 

T.  Ewetzki  (dieses  Archiv.  Bd.  69):  analoger  Fall,  ebenfalls  mit  Re- 
cidiv  nach  der  Operation. 

Tommasi  (dieses  Archiv.  Bd.  31)  beschreibt  einen  sehr  eigenartig 
gebauten,  den  Gylindromen  zugezählten  Tumor  der  Submaxillargegend,  der 
sich  durch  Metastasen  als  sehr  malign  erwies. 

Franke  (dieses  Archiv.   Bd.  121):  Gylindrom  der  Submazillargegend. 

Rapok  (Deutsche  Zeitschr.  für  Chir.  30)  erwähnt  in  einer  klinischen 
Statistik  neben  5  Parotis-Oylindromen  auch  ein  Submaxillaris-Cylindrom. 

Ausserdem  beschreiben  mehr  oder  minder  ausführlich,  meist  vom  klini« 
sehen  Standpunkt  aus,  einfach  als  ^Tumoren*^  der  Submazillargegend  (cit. 
nach  Volk  mann): 

Talaczek,  Th^se  de  Paris.    1869 

Gross,  Revue  mM.  de  l'Bst.   Nancy  1886 

Gluge,  Atlas  der  path.  Histologie.    1877,  S.  58 

Herzfeld,  Diss.   Berlin  1893 

Jouliard,  These  de  Paris.    1888 

Ren gu eher,  Courier  m^dical.    1884. 

Diese  Zusammenstellung  ergiebt  also  ungefähr  60 — 70  Tu- 
moren der  Sublingualis,  Submaxillaris  und  ihrer  Nachbarschaft, 
von  den  benignen  bis  zu  den  malignesten,  recidivirenden,  meta- 
stasirenden. 

Unter  diesen  pravaliren  vor  allen,  schon  durch  die  33  von 
Volkmann  zusammengestellten,  die  als  Myxochondrome,  Myxo- 
cbondroendotbeliome,  Chondroendotheliome  bekannten  Tumoren, 
deren  Analogie  mit  den  relativ  häufigen  Miscbgeschwülsten  der 
Parotisgegend,  sowie  mit  den  von  Eisenmenger  (Deutsche 
Zeitschrift  f.  Chirurgie.  39)  beschriebenen  5  Mischtumoren  des 
weichen  und  harten  Gaumens  unverkennbar  ist. 

Nächst  ihnen  aber  spielen  hier  die  grösste  Rollo  die  Cylin- 
drome. 

Ausser  den  von  Billroth  beschriebenen,  in  ihrer 
Anzahl  nicht  genau  detaiUirten,  finde  ich  weitere  9  als 
Cylindrome  der  Submaxillaris  beschriebene  Tumoren. 
Während  jene  Mischgeschwülste  sehr  häufig,  ja  hauptsächlich 
nur  in  der  Gegend  der  Speicheldrüsen  vorkommen,  bilden  unter 
den  Gylindromen  im  Allgemeinen  die  erwähnten  Cylindrome 
der  Submaxillargegend  nur  eine  bestimmte  Gruppe. 
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Cylindrome  kommen  nehmlich  in  den  verfichiedensteu  Ge- 
weben and  den  verschiedensten  Körperregionen  vor.  Von  vorn- 
herein ist  es  daher  erklärlich,  dass  von  so  verschiedenen  Stand- 
orten stammende,  von  so  verschiedenen  Geweben  ausgehende 
Gebilde  nicht  unter  allen  Umständen  den  gleichen  Charakter 
haben  werden;  und  umgekehrt  ist  wieder  zu  schliessen,  dass 
Tumoren  von  relativ  grosser  äusserer  und  mikroskopischer  Ana- 
logie in  ganz  hervorragender  Weise  differiren,  wenn  man  die 
Frage  nach  ihrer  Pathogenese  in's  Auge  fasst. 

Man  versteht  im  Allgemeinen  und  speciell  nach  der  zuerst 
von  Billroth  gegebenen  Definition  unter  Cylindromen  Tumoren, 
welche  aus  2  sich  innig  durchflechtenden  Balkensystemen  zu- 
sammengesetzt sind,  von  denen  das  eine  aus  Zellcylindern 
(„Reimcylindern^),  das  andere  aus  byalin-schleimigen  Cylindern 
oder  Balken  besteht. 

Woher  nun  die  zolligen  Gebilde,  woher  die  hyalinen,  woher 
die  schleimigen  Theile  der  Tumoren  stammen,  darüber  war  man 
lange  nicht  einig,  und  auch  heute  noch  differiren  die  Ansichten 
über  die  „Cylindromfrage"  erheblich. 

Da  nun  gerade  diese  Frage  bei  der  Untersuchung  der  zu 
besprechenden  zwei  Submaxillaristumoren  von  hauptsächlichem 
Interesse  ist,  so  war  ich  bestrebt,  aus  der  Literatur  möglichst 
viele  Fälle  von  Cylindromen,  welcher  Körperregion  immer,  heraus- 
zusuchen und  mich  über  die  Ansicht  der  betreffenden  Autoren 
bezuglich  Morphologie  und  Pathogenese  ihrer  Fälle,  sowie  des 
Cylindroms  im  Allgemeinen  zu  orientiren.  Hiebei  kommen  fol- 
gende Autoren  in  Betracht: 

V.  Hippel  (Ziegler^s  Beiträge.  Bd.  14):  Angiosarcom  der  Fossa 
Poplitea. 

y.  Kabiden  (ebenda):  Myosarcoin,  in  Cylindrom  übergehend. 

Steudener  (dieses  Archiv.    Bd.  42): 

1)  Cylindrom  der  Brustdrüse 

2)  Cylindrom  der  Nasenwurzel. 

Pagenstecher  (dieses  Archiv.   Bd.  47):  Cylindrom  der  Nasenwurzel. 
Kocher  (dieses  Archiv.    Bd.  44);  Schlauchsarcom  im  Stirnbein. 
Böttcher  (dieses  Archiv.   Bd.  38):  Cylindrome  der  linken  Orbita. 
Groh^,  Bardeleben's  Lehrbuch  der  Chirurgie.   Bd.  1,  S.  508. 
Koester  (dieses  Archiv.    Bd.  40):  Epulis. 

Becker  (Bericht^fiber  die  Augenklinik  der  Wiener  Universität  1867): 
.Adenoid'^  der  Tbränendrüse. 
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Haler  (dieses  Archiv.  Bd.  14):  sarcomatoser  Duraltumor,  Ton  ihm  als 
, malignes  Papillom*'  bezeichnet. 

Kosebier  (Wiener  klin.  Wochenschr.  1896):  Tumor  der  Trachea: 
Carcinoma  cylindromatosum. 

Dembowski  (Deutsche  Zeitscbr.  för  Ghir.  32):  cylindromähnlicbes 
Epitheliom  der  Augen-,  Stirn-  und  Nasenhöhle. 

Sasse  (Archiv  für  klin.  Ghir.  54):  Adenom  der  Mamma. 
V.  Ohlen  (Ziegler^s  Beiträge.   Bd.  13):  Parotiscylindrom. 
Santesson  (eil.   nach  Centralbl.   fär  Ghir.  19,   schwedisch):   Sarcoma 
plexiforme  hyalineum  des  Zungen grundes. 

Marchand  (ZieglerU  Beiträge.    Bd.  13):  Gylindroma  an  tri  Highmori. 

Rnsticzky  (dieses  Archiv.    Bd.  59):  Duraltumor. 

Lücke  (dieses  Archiv.  Bd.  35):  1)  Tumor  ossis  metacarpi  V,  2)  Zuugen- 
tomor,  3)  centrales  Osteosarcom  des  Humerus. 

Nasse  (Langenbeck's  Archiv  Bd.  44)  Fälle  43,  44:  Gylindrome  der 
behaarten  Kopfbaut. 

Volk  mann  (dieses  Archiv.  Bd.  17):  Tumor  der  Nasen-  und  Infraorbi- 
taigegend. 

Tizzoni  (Arch.  per  le  scienze  med.  VII)  beschreibt  ein  „Epitelioma 
a  globi  ialini":  Gylindrom  der  Haut,  von  der  Epidermis  ausgehend;  die 
hyalinen  Gebilde  entstehen  zum  weitaus  grössten  Theil  aus  degenerirenden 
Epithelzellen. 

Volkmann  (Deutsche  Zeitschr.  für  Ghir.  41):  Fall  11  Parotiscylindrom. 

Poncet  (Revue  de  chir.  1890):  multiple  Gylindrome  der  Kopfhaut. 

Micheli  (Lo  Sperimentale.  IV):  Mammacylindrom  bei  einem  Mann. 

Kaufmann  (Langenbeck's  Archiv.    Bd.  26):  Parotiscylindrom. 

Mumssen  (Diss.  Göttingen  1874):  Adenomyxosarcoma  parotidis. 

König  (Lehrbuch  der  Ghir.  Berlin  1875,  Bd.  1):  Sarco-chondroadenoma 
parotidis. 

Ehrendorfer  (Langenbeck^s  Archiv.  Bd.  26):  cylindromähnlicher 
gestielter  Tumor  des  Pharynx. 

Ghiari  (Oesterr.  med.  Jahrbücher.  1881):  cylindromähnlicher  Tumor 
der  Parotis. 

Heschl  (Wiener  med.  Wochenschr.  1877):  Gylindrom  der  Lunge. 

Mai  er  (Archiv  der  Heilkunde.  III):  Duralcylindrom. 

V.  Ewetzky  (dieses  Archiv.   Bd.  69):  Tumor  der  Orbita. 

Fried  reich  (dieses  Archiv.    Bd.  27):  Tumor  der  Wange. 

Bennecke  (Deutsche  Zeitschr.  für  Ghir.   42):  centraler  Kiefertumor. 

Malassez  (Archives  de  Physiologie  normale  et  pathologique.  IIL  5,  6): 
desgleichen. 

Lubarsch  (dieses  Archiv.   Bd.  122). 

Ganguillet  (Diss.  Bern  1878):  Gylindrom  des  Gonus  medullaris. 

Sattler,  Ueber  dus  Gylindrom  u.  s.  w.  Berlin  1874. 

Lubarsch  (dieses  Archiv.  Bd.  111):  cylindromähnlicbes  primäres  Gar- 
cinom  der  Lieberkühn'schen  Drüsen  im  Ileum. 
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Barlow  (Deatsche  Zeiiscbr.  für  klin. Hedicin.  55,  Festschrift  für  Zen- 
ker): Adenoma  seteeenm. 

Man  kann  nun  die  Ansichten,  welche  diese  Autoren  in  Be- 
treff der  Pathogenese  ihrer  Tumoren  einnebmeD,  in  mehrere 
Gruppen  bringen.  Hiebei  kommt  von  vornherein  die  Verschie- 
denheit der  zwei  Hauptbestandtheile  in  diesen  Tumoren  in  Be- 
tracht, der  zelligen  Gebilde  auf  der  einen,  hyalin-schleimigen  und 
der  bindegewebigen  auf  der  anderen  Seite. 

Von  der  einen  Seite  wird  nun  behauptet,  die  Zellen  seien 
epithelialer  Natur,  die  hyalinen  Massen  werden  dann  theils  als 
Produkte  irgendwelcher  Veränderungen  an  den  Zellen  angesehen, 
theils  als  vom  präformirten  Bindegewebe  herstammend. 

Auf  der  anderen  Seite  steht  die  Ansicht,  die  Zellen  hätten 
mit  epithelialen  Gebilden  nichts  zu  thun;  über  ihre  genauere 
Genese  gehen  aber  die  Ansichten  hier  wieder  auseinander. 
Knorpel-,  Muskelzellen,  Bindegewebskörperchen,  Saftkanälchen- 
zellen, Lymphgefäss-  und  Blutgefässendothelien  oder  Endothe- 
lien  ohne  nähere  Classification,  Perithelien  —  alle  diese  so  ver- 
schiedenartigen Factoren  werden  von  dieser  Seite  als  Ausgangs- 
punkte der  Cylindrome  angenommen,  und  diese  consequenter 
Weise  als  sarcomatose,  eventuell  als  endo-  oder  peritheliale 
Tumoren  angesehen.  Die  hyalinen  Gebilde  werden  auch  hier 
zum  Theil  als  Produkte  der  Tumorzellen,  zum  Theil  als  directe 
Abkömmlinge  des  bindegewebigen  Stromas  angesehen;  eine  dritte 
Ansicht  aber  lässt  sie  aus  Geiassen  hervorgehen,  die  in  toto  sich 
derartig  verändern. 

Ein  kurzer  Ueberblick  soll  die  Stellung  der  einzelnen  Au- 
toren zu  dieser  Frage  kennzeichnen,  wobei  ich  zunächst  diejenigen 
anführe,  welche  sich  für  eine  epitheliale  Genese  aussprechen. 

Steudener  beschreibt  ein  Gylindrom  der  Mamma,  welches  er  als  aus 
einem  Adenom  hervorgegangen  ansieht. 

Sasse:  Tumor  mammae,  beschrieben  als  Adenom  mit  cystisch-schleiml- 
ger  Degeneration  der  Zellen  und  schleimig- hyaliner  Degeneration  der  Oe- 
fässe,  welcher  eventuell  als  Epithelioma  cylindromatosum  zu  bezeichnen  wäre. 

Becker  beschreibt  einen  cylindromähnlichen  Tumor  der  Orbita,  von 
ihm  als  „Adenoid  der  Thränendrnse*^  bezeichnet. 

Y.  Dembowski,  Tumor  der  Augen-,  Stirn-  und  Nasenhöhle,  erklärt 
als  von  dem  Flimmerepithel  ausgebendes  Epitheliom  mit  a)  schleimiger 
Zelldegeneration,  b)  schleimig-hyaliner  Bindegewebsdegeneration. 

Volk  mann,  Gylindrom  der  Nasen-  und  Infraorbitalgegend,  wahrscbein- 
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Uek  efittheKaler  Nator,  dessen  hyaline  Hassen  als  Zellprodakt  anzusehen 
seien. 

Kosebier  beschreibt  einen  hiebergeborigen  Tumor  der  Trachea,  aus- 
gehend Ton  deren  Gylinderepitfael  nach  TOrausgegangener  Metaplasie  dessel- 
ben in  Plattenepitbel;  die  hyalinen  Massen  sind  bindegewebiger  Abkunft. 
Bezeichnet  als  Carcinoma  cylindromatosum. 

Lacke's  Fall  1:  cyliDdromatoser  Tumor  am  5.  Mittelhandknochen, 
epithelialer  Natur.  Er  l&sst  in  suspenso,  ob  der  Tumor  nicht  ein  von  den 
Schweissdrosen  ausgehendes  Carcinom  sei. 

Barlow  beschreibt  in  seiner  Arbeit  über  „Adenoma  sebaceum"  der  Haut 
hyaline  Gefass-  und  Bindegewebs-Degenerationen,  welche,  wie  er  selbst  sagt, 
an  ähnliche  Vorkommnisse  in  Cylindromen  erinnern. 

Nasse* 8  F&Ile  43,  44:  Cylindrome  der  behaarten  Kopfhaut,  wahrschein- 
lich epithelialer  Natur,  Zusammenhang  mit  der  Epidermis  aber  nicht  nach- 
gewiesen. Seine  F&lle  3  und  4,  beschrieben  als  Parotisadenome,  sowie  die 
dazu  gehörige  Fig.  2,  erinnern  in  Beschreibung  und  Abbildung  an  Cylindrom. 

Ghiari  beschreibt  ein  sogenanntes  Cystosarcoma  pbyllodes  der  Parotis, 
von  ihm  histologisch  als  Adenomyxom  bezeichnet;  „herTorzuheben  ist  .  . . 
die  exquisite  Aehnlichkeit  .  .  .  mit  den  sogenannten  Cylindromen*. 

Bennecke  sagt,  dass  in  centralen  Kiefertumoren  (Epithelioma  Ada- 
mantinum)  zuweilen  durch  Zellmetamorphosen  cylindromähnliche  Bilder  Zu- 
standekommen. 

Malassez  äussert  sich  ebenso. 

Lu barsch  beschreibt  ein  primäres  Carcinom  der  Lieberkübn^schen 
Drüsen  im  Ilenm,  hineinwuchernd  in  die  Lymphwege,  deren  Wände  hyalin 
degeneriren.  Auch  einzelne  Tumorzellen  zeigen  „colloide''  Beschaffenheit, 
das  Ganze  wird  so  cylindromäbnlich,  dass  er  im  Hinblicke  auf  mehrere 
andere  analoge  Fälle  in  seiner  Epikrise  erklärt:  ^es  giebt  cylindromartige 
Tnmoren,  welche  ächte  Carcinome  sind**. 

Hiemit  wäre  die  eine  Reihe  von  Arbeiten  erschöpft,  in  denen 
das  Epithel,  gleichgültig  welches  Organs,  als  Ausgangspunkt  von 
cylindromatöseD  Bildungen  angesehen  wird.  Ich  will  nur  ganz 
kurz  benaerken,  dass  Tumoren  der  Submaxiliarisgegend 
in  dieser  Gruppe  bis  nun  absolut  fehlen. 

Beginnen  wir  die  dieser  gegenüberstehende  Reihe  von 
Autoren  mit 

Steudener.  Er  beschreibt  ein  Cylindrom  der  Nasenwurzel,  nach  seiner 
Ansicht  von  Gef&ssendothelien  ausgehend.  Die  Zellcylinder  zeigen  oft 
hyaline  Verquellung  einzelner  Zellen  und  sogar  ächte  Lumina,  daher  auch 
drnsenihnliche  Anordnung. 

Pagen  stech  er,  cylindromähnlicher  Tumor  der  Nasenwurzel,  Ausgangs- 
punkt: die  Lymphgefässendotbelien. 

Marc  band    kommt    gelegentlich   der   Besprechung    eines    Cylindroma 
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antri  Higbmori  zu  dem  Resultat,  dass  die  Zellen  von  den  BindegewebszoUen 
abstammen;  das  Hyalin  stamme  einerseits  ebenfalls  von  Bindegewebe,  anderer- 
seits sei  es  Zellprodukt. 

Mai  er  beschreibt  als  ^»malignes  Papillom*'  einen  von  ihm  ausdrücklich 
„sarcomatos"  genannten  Duraltumor  mit  hyaliner  Gefassdegeneration,  welche 
ein  cylindromartiges  Ausseben  bedingt. 

Mai  er  beschreibt  ein  Duralcylindrom  mit  bindegewebiger  Genese  der 
Cylinder. 

V.  Oblen  beschreibt  ein  Parotiscylindrom,  welches  er  Ton  den  Binde- 
gewebszellen ausgehen  l&sst;  das  Hyalin  stammt  einerseits  von  Bindegewebe, 
andererseits  sei  es  Zellprodukt. 

Volk  mann' s  Fall  11:  Cylindrom  der  Parotis,  nach  seiner  Ansicht 
endothelialer  Herkunft,  bemerkenswerth  durch  eigenthumliche,  tbeils  hyaline, 
theils  concentrisch  gestreifte  Antheile,  welche  als  ringförmige  Hüllen  einzelne 
Zellhaufen  umgeben.     Dies  erinnert  an  die  Beschreibung  von 

Fried  reich,  welcher  ein  höchst  merkwürdiges  und  mit  Ausnahme 
einer  später  zu  besprechenden  Beobachtung  von  To mm asi  einzig  dastehen- 
des „Schlauchsarcom  der  Wange**  beschreibt.  Dasselbe  besteht  nehmlich 
aus  durch  einander  gewundenen  hyalinen  Schläuchen  und  Kapseln,  welche 
ein  von  Zellen  erfülltes  Lumen  einschliessen.  Ausgangspunkt  sei  das  Binde- 
gewebe der  Wange;  die  hyalinen  Massen  seien  Produkte  der  Zellen. 

Kaufmannes  Fall  26:  Parotiscylindrom.  Ausgangspunkt  seien  die 
Saftkanäleben,  das  Hyalin  stamme  wenigstens  zum  Tbeil  von  der  Umwand- 
lung von  Gefässen  her.  Im  Allgemeinen  sagt  er:  »Die  sogenannten  drüsen- 
ähnltcben  Bildungen  sind  als  Sarcombildungen  aufzufassen,  und  die  Fälle 
von  Chondro-Adenom  als  Chondro-Sarcom.'* 

Eisen  menger  beschreibt  als  dem  Cylindrom  sehr  nabestehend  5  Tu- 
moren des  weichen  und  harten  Gaumens,  Tumoren  wie  sie  an  dieser  Stelle 
bis  dabin  von  den  Franzosen  als  Adenomes  beschrieben  wurden.  Er  giebt 
zwar  die  drüsenähnliche  Struktur  zu,  wendet  sich  aber  gegen  obige  Be- 
zeichnung und  führt  die  Entstehung  dieser  Geschwülste  auf  die  Endo-  und 
Perithelien  zurück;  seine  Bezeichnung  lautet  „plexiforme  Sarcome  mit  hya- 
liner Gefässdegeneration**.  Da  sich  jedoch  in  diesen  Tumoren  mitunter  rein 
myzomatöse  und  knorpelige  Antheile  finden,  so  erinnern  sie  ungemein  an 
ähnliche  Tumoren  der  Parotisgegend  und  würden  also  als  Mischgescbwülste 
mit  ungewöhnlicher  Localisation  zu  einer  Gruppe  ganz  anderer  als  der  hier 
zu  besprechenden  Tumoren  in  Beziehung  zu  bringen  sein. 

Ebrendorfer  beschreibt  unter  Hinweis  auf  das  cylindromäbnliche 
Ausseben  ein  „plexiformes  Sarcom  des  Pharynx**  (gestielter  Tumor)  mit 
centraler  hyaliner  Degeneration  der  einzelnen  Stränge  und  daher  oft  drüsen- 
ähnlichen Bildern.  Eine  Metastase  dieses  Tumors  zeigt  keine  solchen  Bilder, 
kein  Hyalin,  dagegen  Lympbgefassendotbelwucherungen  in  krebsperlenäbn- 
licber  Form. 

H  esc  hl  beschreibt  einen  eigentb  um  liehen  Tumor  der  Lunge:  Cylindrom, 
bestehend  nur  aus  hyalinen  Cyiindern,  deren  Ausgangspunkt  wahrscheinlich 
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die  elastischen  Fasern,  keinesfalls  aber  irgendwelche  selligen  Gebilde  seien. 
Er  beieichnet  es  als  Cylindro-Desmoid,  im  Gegensatz  zu  den  Billroth^schen 
Tumoren,  die  er  als  Cylindro-Myzome  und  Cylindro-Angiome  definirt. 

Kocher,  «Schlanchsarcom''  des  Stirnknochens  mit  hyalinen  Massen, 
die  ihre  Entstehung  einer  totalen  Degeneration  von  Blutgefässen  Terdanken. 

Lacke  beschreibt  als  „Geschwulst  in  hyaliner  Degeneration  oder  Gylin- 
drom*  einen  Tumor  des  Humerus,  der  rein  histologisch  von  ihm  als  „cen- 
trales Osteosarcom*  bezeichnet  wird. 

y.  Hippel,  Tumor  der  Possa  poplitea,  von  den  Endotbelien  der  Saft- 
kanilcfaen  und  Lympbgefiisse  ausgebend,  mit  cylindromäbnlicber  Struktur, 
besonders  in  den  Lympbgefössen  ganz  drüsenähnliche  Bilder  zeigend;  er 
bezeichnet  ihn  als  Angiosarcom. 

Grohe  bespricht  die  Entstehung  der  hyalinen  Massen  im  Cylindrom 
ond  l&sst  sie  vom  Stroma  herstammen. 

Sattler  behauptet  in  seiner  grundlegenden  Arbeit  nber  diese  Tumoren 
deren  bindegewebige  Genese  und  sarcomatose  Natur.  Er  ist  sich  aber  ihrer 
morphologischen  und  genetischen  Sonderstellung  bewusst  und  schlägt  in 
Termittelnder  Absicht  den  Namen  „Sarcoroa  carcinomatodes^  vor,  welche 
Bezeichnung  jedoch  in  dieser  Form,  weil  Verwirrung  zu  schaffen  geeignet, 
3icb  nicht  einzubürgern  vermochte. 

Wir  kommen  dqo  zu  einer  Reihe  von  anter  sich  und  den 
übrigen  sehr  abweichenden  Ansichten  über  die  Genese  der 
Cylindrome. 

V.  Kahlden  beschreibt  ein  Myom,  welches  stellenweise  zu  Myosarcom 
wird.  In  diesem  finden  sich  nun  cylindromatose  Antheile,  deren  Hyalin, 
da  es  sich  nach  der  van  Gieson'schen  Methode  roth  förbt,  von  v.  Kahlden 
als  aus  Bindegewebe  hervorgebend  angesehen  wird. 

Lücke  beschreibt  sogar  ein  Cylindrom  der  Zunge,  wo  er  an  ein  directes 
Entstehen  der  hyalinen  Massen  aus  der  Musculatur  denkt. 

Böttcher  beschreibt  einen  cylindromartigen  Tumor  der  linken  Orbita 
mit  zelligen  und  hyalinen  Cylindern;  erstere  sollen  von  Gefassendothelien, 
letztere  dagegen  vom  Knorpel  stammen. 

Billroth  beschreibt  12  Cylindrome  der  Parotis  und  Submaxillarisgegend 
mit  zum  Theil  drusenähnlichen  Bildern.  Trotz  eifrigen  Snchens  konnte  er 
keine  Uebergänge  zwischen  Druse  und  Tumor  im  mikroskopischen  Bilde 
finden,  jedoch  auch  nicht  vom  Bindegewebe  zum  Tumor.  Er  lässt  das 
Hyalin  sowohl  dnrch  Secretion  von  Tumorzellen  als  auch  durch  Degeneration 
des  Bindegewebes  entstehen,  von  welch'  beiden  Vorgängen  der  Endeffekt 
histologisch  der  gleiche  sei:  Entstehung  gleicbmässig  hyaliner  Massen. 

Während  Bill  roth  die  Frage  nach  der  Pathogenese  der  Cylindrome 
unentschieden  und  nach  zwei  Seiten  hin  offen  lässt,  beantwortet  L üb ar seh 
dieselbe  nach  diesen  beiden  Seiten  bin  positiv:  Sarcom.e  und  Carcinome 
können  zu  Cylindromen  werden;  das  Cylindrom  ist  keine  ein- 
heitliche Geschwulst 

ArehW  f.  pathol.  Anat.  Bd.  150.  Hft.  1.  6 
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Rasticky  bespricht  eine  seiner  Beschreibung  nach  von  allen  übrigen 
abweichende  cylindromatöse  Geschwulst  der  Dura.  Als  Ausgangspunkt  be- 
zeichnet er  die  Gefössendotbelien  und  nimmt  zunächst  eine  Metaplasie  dieses 
Endothels  in  Epithel  und  sodann  Tumorbildung  aus  diesem  metaplastischen 
Epithel  an.    Die  hyalinen  Antbeile  hält  er  für  zellige  Produkte. 

Während  wir  im  Vorhergehenden  über  Tumoren  verschieden- 
ster Körpertheile  kurz  referirten,  wollen  wir  nun  die  Ansichten 
speciell  über  die  Cylindrome  der  Submaxillargegend 
durchgehen.  Ausser  den  Speicheldrusentumoren  von  Billroth 
gehört  hieher  zunächst  der  von 

Koster  als  cylindromatöse  Epulis  beschriebene  Tumor,  welcher  die  ihm 
benachbarte  Subungualis  verschonte  und  als  von  den  Lymphgefässendothelien 
ausgehend  angesehen  wurde.  Die  hyalin-schleimigen  Antheile  erklärt  er  als 
durch  Degeneration  einzelner  Zellen  entstanden.  Die  Billroth'sche  Erklärung 
der  Entstehung  der  hyalinen  Massen  aus  ganzen  Gefässchen  modificirt  er  dahin, 
dass  er  sie  als  hyalin  degenerirende  perivasculäre  Lymphgefässe  auffasst. 

Volk  mann  fuhrt  in  seiner  Tabelle  der  Submaxillartumoren  unter  seinen 
5  eigenen  Fällen  3  Endotheliome  und  1  Angiosarcom  an,  welchen  den  Cylin- 
dromen  nabestehen.  Bei  Besprechung  letzterer  führt  er  als  Ausgangspunkt 
für  die  hyalinen  Massen  3  Möglichkeiten  der  Entstehung  an;  aus  rein  zelligen, 
aus  bindegewebigen  Theilen  und  aus  Gefassen. 

Barth  bespricht  ein  mit  Atrophie  der  Subungualis  einhergehendes 
Endotheliom  des  Mundhoblenbodens. 

Ewald  beschreibt  ein  recidivirendes  Cylindrom  des  Zungengrundes, 
welchem  er  endotheliale  Herkunft  vindicirt. 

Santesson  beschreibt  einen  cylindromartigen  Tumor  des  Zungengrundes, 
bezeichnet  als  Sarcoma  plexiforme  hyalinum. 

V.  Ewetzky,  recidivirender  Tumor  der  Submaxillargegend  (ferner  noch 
ein  zweites  Cylindrom  der  Orbita).  Er  hält  beide  Cylindrome  für  von  den 
Saftkanälchenzellen  ausgehend,  das  Hyalin  im  Allgemeinen  für  vom  Binde- 
gewebe abstammend,  doch  findet  er  im  Recidiv  des  Submaxillartumors  Al- 
veolen mit  „colloidem"  Inhalt,  dessen  Entstehung  er  auf  Zelldegeneration  zu- 
rückführt. Der  Orbital  tumor  hat  ausserdem  ,  stellen  weise  zellige  Stränge, 
von  hyalinen,  undeutlich  streifigen  Scheiden  umgeben  (Taf.  III.  Fig.  16)'^ 
.  .  .  „diese  Stellen  zeigen  .  . .  Aebniicbkelt  mit  dem  Fall  von  Friedreich**. 

Tommasi  beschreibt  einen  ebenfalls  dem  Friedreich* sehen  Wangen- 
tumor ähnlichen  von  der  Submaxillargegend,  mit  Metastasen.  Ausgangs- 
punkt: die  Saftkanälchen.  Er  beschreibt  eingehend  die  „pbysaliphore*' 
Umwandlung  und  Aufstellung  einzelner  Zellen,  ihr  eventuelles  Hohlwerden 
mit  Entstehung  von  Zellen  innerhalb  der  alten  Kapseln,  eventuelle  Ent- 
stehung von  Tochterkapseln  mit  neuen  Zellen  und  „physaliphorer^  Um- 
wandlung auch  dieser  letzteren  —  wohl  der  complicirtest  gebaute  unter 
allen  bekannt  gewordenen  cylindromatösen  Tumoren. 

Franke,   Cylindrom    der  Submaxillargegend,   bestehend   aus   zelligen 
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Scbläacheo,  welche  von  hyalinen  Massen  1)  durchzogen,  2)  umscbeidet 
werden  nnd  in  welchen  3)  einzelne  Zellen  hyalin  degeneriren.  Ausgangs- 
punkt: die  Endothelien,  nnd  zwar  wahrscheinlich  die  Lymphgefössendothelien, 
weshalb  er  für  seinen  Tumor  die  Bezeichnung  Angiosarcom  abweist. 

Klebs  beschreibt  ein  Cylindrom  der  Submaxillardrüse,  welches  die  Drüse 
selbst  frei  Hess,  und  als  dessen  Ausgangspunkt  er  die  Endothelien  in  der 
Kapsel  der  Snbmaxillardrnse  ansieht;  bezeichnet  als  Endothel! oma  hyalinum. 

Nasse's  Fall  46:  malignes  Cylindrom  der  Unterkiefergegend  bei  frei 
bleibender  Drüse.  Er  kann  den  Ursprung  des  Tumors  weder  auf  die  epi- 
thelialen Gebilde  der  benachbarten  Haut,  noch  auf  das  Bindegewebe,  noch 
auf  die  Endothelien  der  Nachbarschaft  zurückführen. 

Wir  sehen  aus  diesem  Auszuge  aus  der  Literatur,  dass  be- 
treffs der  GyliD(drome  im  Allgemeinen  die  Ansichten  über  die 
Herkunft  dieser  Tumoren  stark  differiren  und  dass  das  punctum 
saliens  der  ganzen  Controverse  darin  gelegen  ist,  ob  diese  Tu- 
moren als  epithelialer  oder  nicht  epithelialer  Herkunft  anzusehen 
seien,  ein  Gegensatz,  über  welchen  sich  nur  wenige  hinwegsetzten, 
am  präcisesten  Lu barsch,  indem  er  die  Möglichkeit  einer  cylin- 
dromatosen  Umwandlung  von  Sarcomen  wie  von  Carcinomen  zu- 
giebt.  Während  also  auf  die  Frage,  ob  epithelialer  oder  nicht 
epithelialer  Natur,  betreffs  der  Cylindrome  im  Allgemeinen  keine 
einheitliche  Antwort  gegeben  werden  kann,  bemerken  wir  bei 
Durchsicht  der  speciell  auf  die  cylindromatösen  Tumoren  der 
Submaxillargegend  bezüglichen  Arbeiten,  dass  (abgesehen  von 
dem  von  Nasse  in  dieser  Richtung  unentschieden  gelassenen 
Falle)  die  Möglichkeit  einer  epithelialen  Genese  derselben  eigent- 
hch  von  Niemand  behauptet  wurde;  sondern  wir  sehen  als  aus- 
schliesslich anerkannte  Generation  dieser  Geschwülste:  die  Binde- 
gewebszellen, die  Lymphgefassendothelien  und  die  sogenannten 
Saftkanälchenzellen  der  Kapsel  und  weiteren  Umgebung  der 
Submaxillardrüse. 

Wen  dieser  Befund,  erhoben  an  allerdings  nahezu  einem 
Dutzend  einander  sehr  nahe  stehenden  Tumoren  derselben 
Körperregion  dazu  verleiten  könnte,  seine  Ansicht  über  dieselben, 
bezw.  über  ihre  Pathogenese  zu  schematisiren  und  die  Möglich- 
keit ihres  epithelialen  Ursprunges  zu  negiren,  den  möge  nach- 
folgende Untersuchung  davon  überzeugen,  dass  es,  wie  bezüglich 
der  Cylindrome  überhaupt,  so  auch  betreffs  der  in  dieser  Region 
vorkommenden  eben  kein  Schema  giebt,  und  dass  bei  Besprechung 

6* 
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dieser  Tamoren  die  Möglichkeit  einer  EntstehuDg  aus  epithelialen 
Gebilden  auch  in  dieser  Eörperregion  nicht  ohne  weiteres  von 
der  Hand  zu  weisen  ist 


Ich  gebe  nun  eine  eingehende  Beschreibung  von  zwei  Tu- 
moren der  Submaxillarisgegend  in  grob-pathologisch-anatomiscber 
und  in  mikroskopischer  Hinsicht,  und  füge  die  Krankengeschichten, 
sowie  ich  dieselben  von  den  Kliniken  erhielt,  bei.  Für  die 
freundliche  Ueberlassung  derselben  erlaube  ich  mir  an  dieser 
Stelle  Herrn  Hofrath  Prof.  Güssen bauer  und  seinem  Assistenten 
Herrn  Dr.  Pupovac  einerseits,  Herrn  Docenten  Dr.  Fränkel, 
Abtheilungsvorstand  der  Allgemeinen  Poliklinik,  andererseits, 
meinen  ergebensten  Dank  auszusprechen. 

I.  Anna  T.,  36  Jahre  alt,  verbeirathet,  Postdienersfrau  aus  Datschitz 
in  Mähren,  wurde  am  25.  Januar  1897  auf  die  IX.  Abtheilungf  für  chirur- 
gische Krankheiten  (Docent  Dr.  Fränkel)  der  Wiener  Allgemeinen  Poliklinik 
wegen  eines  zu  operirenden  Tumors  am  Halse  aufgenommen  (Prot.  No.  30, 
1897). 

Die  Anamnese  besagt:  Patientin  besitzt  seit  ihrer  Kindheit  eine 
unter  und  am  linken  Unterkieferwinkel  sitzende  Geschwulst  von  der  Grosse 
einer  Bohne;  nach  der  Angabe  der  Patientin  soll  dieselbe  in  den  letzten 
3  Jahren  langsam  zu  ihrer  nunmehrigen  Grösse  herangewachsen  sein. 

Der  am  25.  Januar  1897  aufgenommene  Status  praesens  ergiebt  an 
der  massig  kräftigen  Frau  eine  Geschwulst  von  gut  Hühnereigrösse,  welche 
in  die  Tiefe  bis  zum  Kehlkopf  reicht,  nach  unten  in  die  Fossa  carotica 
übergeht.  Dieselbe  ist  bei  äusserlichem  Zufühlen  von  grobböckeriger,  harter 
Beschaffenheit,  schmerzt  auf  Druck  ungemein  stark.  Die  Haut  über  dieser 
Geschwulst  ist  leicht  verschiebbar  und  von  normalem  Aussehen  und  normaler 
Beschaffenheit. 

Klinische  Diagnose:  Tumor  regionis  submaxillarls. 

Therapie:  In  ruhiger  Narkose  (mit  Billroth*8cher  Mischung)  wurde 
am  26.  Januar  1897  die  Ezstirpation  des  Tumors  ausgeführt  (Docent  Dr. 
Fränkel).    Die  Blutung  war  massig.     Naht  und  Jodoform  verband. 

Am  31.  Januar  wurden  die  Nähte  entfernt.    Heilung  per  primam. 

Ausgang  der  Behandlung:  Patientin  geheilt  entlassen  am  2.  Fe- 
bruar 1897. 

Pathologisch -anatomisch  er  Befund. 

Das  dem  hiesigen  pathologisch-anatomischen  Institut  zur  Untersuchung 
übersandte  Präparat  erweist  sich  als  eine  Aftermasse  von  ungefähr  Apfel- 
grosse,  bestehend  aus  einem  eirunden  Theil  von  gut  Hühnereigrosse,  welcher 
das  Centrum  der  Geschwulst  und  zugleich  die  Hauptmasse  derselben  aus- 
macht, und  aus  zwei    an    gegenüberliegenden  Seiten  von  diesem  Hanpttheil 
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abgebenden,  fingerförmigen  Fortsätzen,  der  eine  Yon  ungeföbr  2,  der  andere 
Too  3  cm  Länge;  die  Dicke  des  letzteren  beträgt  an  den  dem  Centraltumor 
benachbarten  Partien  3  cm,  an  seinem  Ende  i  cm. 

Die  Oberfläche  des  Tumors  ist  an  allen  Partien  desselben  Yon  leicht 
höckeriger  Beschaffenheit.  Die  Farbe  an  der  Oberfläche  ist  an  manchen 
Stellen  grao,  an  anderen  eine  grauweisse.  Der  Glanz  ist  dem  einer  Speck- 
leber oder  Speckmilz  yergleichbar.  Die  Gonsistenz  ist  wechselnd,  bald  sehr 
hart,  fast  knorpelhart  (an  den  dankleren  Partien),  bald  weicher  (an  den 
hellen  Stellen),  aber  nirgends  Ton  etwa  besonders  hervorzuhebender 
Weichheit 

Auf  Durchschnitten  gestaltet  sich  das  makroskopische  Bild  etwas  variabler. 
Abgesehen  Ton  einigen  Partien,  wo  das  Gewebe,  augenscheinlich  durch  kleine 
Biatungen,  einen  rothgelbgrauen  Farbenton  zeigt  und  aufgelockert  ist,  zeigt 
sich  die  Hauptmasse  des  Tumors  grob  anatomisch  aus  2  Componenten  auf- 
gebaut Die  eine  wird  von  straffem  Bindegewebe  gebildet,  welches  in  seinen 
1  bis  3,  aucb  5  bis  10  mm  im  Durchmesser  haltenden  Maschen  und  Lucken 
als  zweiten  und  charakteristischen  Bestandtheil  der  Geschwulst  eine  harte 
Masse  Ton  grauer  Farbe  enthält.  Dieselbe  ist  schwer  schneidbar  und  von 
einem  eher  glasig  als  speckig  zu  nennenden  Glänze. 

An  einigen  Stellen  ist  von  diesem  grobalveolären  Bau  nichts  zu  sehen. 
Dort  besteht  der  Tumor  nur  einzig  und  allein  aus  dieser  soeben  beschrie- 
benen, eigenthumlich  homogenen  Substanz,  ohne  feinere  Felderung  durch 
gewöhnliches  Bindegewebe.  Solche  Stellen  sind  etwas  dunkler  grau  und 
noch  härter  als  die  anderen,  und  entsprechen  auch  den  bei  Beschreibung 
der  Oberfläche  erwähnten  härteren  grauen  Partien. 

An  anderen  Stellen  ist  zwar  ebenfalls  die  durch  die  alveoläre  Anordnung 
des  Bindegewebes  bedingte  Struktur  verwischt  oder  verschwunden,  doch  re- 
sultirt  hier  daraus  keine  härtere  und  dunklere  Beschaffenheil,  sondern  man 
bemerkt  ein  weicheres  Gewebe  etwa  von  der  Gonsistenz  einer  Leber,  leicht 
scbneidbar  und  etwas  heller  grauweiss  gefärbt.  Diese  Stellen  sind  es  auch, 
in  deren  Nachbarschaft  sich  die  ganz  aufgelockerten,  blutdurchsetzten  Par- 
tien finden,  und  lassen  durch  ihre  ganze  Beschaffenheit  schon  von  vorn- 
herein einen  grösseren  Zellreichthnm  erschliessen  als  die  oben  beschriebenen, 
die  Hauptmasse  des  Tumors  ausmachenden. 

Das  Bindegewebe  sammelt  sich  an  der  Oberfläche  zu  einigen  dichteren 
Zogen,  welche  den  Vertiefungen  zwischen  den  oben  erwähnten  Höckern 
entsprechen.  Von  einer  continuirlichen  bindegewebigen  Umhüllung  (Kapsel- 
bildong)  ist  nirgends  etwas  zu  sehen ;  überall  stösst  man  oberflächlich  direct 
auf  Tumormasse. 

Nur  an  einer  Stelle,  entsprechend  der  Basis  und  Umgebung  des  kür- 
zeren der  beiden  oben  erwähnten  fingerförmigen  Fortsätze,  bemerkt  man 
ausser  der  Tumormasse  nebst  einigen  Gefässen  geringen  Calibers  einige 
stark  blutig  suffundirte  Maskelbündel.  Dieselben  bilden  zum  Theil  eine 
compacte  Masse,  zum  Theil  werden  sie  durch  schmale  Tumorantheile  aus- 
einander gedrängt  und  rareficirt. 
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Ausser  diesen  spärlichen  Muskelböndeln  und  Gefässcben  findet  sich  am 
Präparat  kein  an  normale  Organe  oder  Texturen  erinnerndes  Gewebe.  Ins- 
besondere ist  zu  erwähnen,  dass  von  einer  Unterkieferdruse  makrosko- 
pisch nicht  eine  Spur  aufzufinden  war.  Da  nun  (wie  bei  Beschreibung 
der  Operation  erwähnt  wurde)  die  ganze  Gegend  des  normalen  Standortes 
der  Unterkieferdrüse  ausgeräumt  und  alles  dort  befindliche  exstirpirt  wurde, 
so  erscheint  der  Schluss  gerechtfertigt,  die  Drüse  sei  in  ihrer 
Totalität  in  dem  sie  substituirenden  Tumor  aufgegangen. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Von  der  früheren  Schnittfläche  lässt  sich  mit  dem  Messer  sehr  spär- 
licher, fast  wasserheller  Saft  abstreifen.  Derselbe  zeigt  unter  dem  Mikroskope 
Zellen  von  der  Grosse  eines  weissen  Blutkörperchens  bis  weit  darüber.  Auch 
die  Gestalt  der  Zellen  wechselt  von  einer  runden  oder  ovalen  bis  zu  einer 
kurzspindeligen.  Die  Zellen  besitzen  einen  nicht  sehr  breiten,  ziemlich 
stark  granulirten  Protoplasmasaum,  welcher  einen  relativ  grossen,  scharf  ab- 
gegrenzten, kugel-  bis  eirunden  Kern  umschliesst.  An  vielen  Zellen  bemerkt 
man  im  Kern  ein  oder  mehrere,  stark  Licht  brechende  Kernkörperchen. 

Nach  dieser  mikroskopischen  Untersuchung  des  frisch  ausgestreiften 
Saftes  wurden  6  Scheiben  des  Tumors  aus  den  verschiedensten  Theilen  des- 
selben in  Müller'scher  Flüssigkeit  mit  Formolzusatz  fixirt,  in  Alkohol  ge- 
härtet, in  Paraffin  und  in  Celloidin  theils  zu  einfachen,  theils  zu  Serien- 
scbnitten  verarbeitet  und  in  verschiedener  Weise:  mit  Hämatoxylin  und 
Eosin,  Hämatoxylin- Säurefuchsin -Pikrinsäure  (van  Gieson),  nach  der 
Weigert' sehen  Fibrinfärbung  und  mit  wässriger  Thioninlosung  gefärbt  Das 
Ergebniss  der  mikroskopischen  Untersuchung  an  den  geerbten  Schnitten 
war  folgendes: 

Wenn  wir  zunächst  Schnitte  aus  der  centralen  grob-alveolären  Haupt- 
masse des  Tumors  betrachten,  so  sehen  wir,  dass  den  als  schmale  Septen 
schon  makroskopisch  sichtbaren  Gebilden  schmälere  und  breitere  Binde- 
gewebszüge  entsprechen.  Dieses  Bindegewebe  ist  durcbgehends  gofässarm; 
der  Zellgehalt  wechselt.  An  manchen  Stellen  besitzt  das  Bindegewebe  massig 
zahlreiche  Kerne  und  weicht  von  einem  gewöhnlichen  Bindegewebe  nicht 
ab.  An  anderen  Stellen  finden  sich  viel  weniger  Kerne.  Da  diese  Stellen 
auch  in  anderer  Beziehung  bemerkenswerth  sind,  sollen  sie  sofort  näher  be- 
sprochen werden. 

Wir  sehen  nehmlich,  während  an  den  meisten  Theilen  der  Septen  das 
Bindegewebe  deutlich  fibrillären  Bau  mit  verschiedener  Mächtigkeit  der 
Fibrillen  zeigt,  an  einigen,  ganz  regellos  durch  den  Tumor  vertbeilten 
Stellen  dasselbe  mehr  homogen  werden,  die  Sonderung  in  Bündel  verschwin- 
den und  gerade  hier  zugleich  auch  die  Anzahl  der  Kerne  abnehmen.  Die- 
selben treten  zuerst  in  grösseren  Abständen  als  de  norma  von  einander  auf 
und  verschwinden  zum  Schluss  fast  gänzlich. 

Diesen  Verschiedenheiten  in  der  Struktur  und  Kernvertheilung  ent- 
sprechen  nun   auch   verschiedene  Tingibilitätsgrade.    Bei  der  Färbung  mit 
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Hämatozylin  und  Eosin  erscheint  das  normale  Bindegewebe  rosa  geßlrbt, 
wobei  feine  Struktnrdifferenzen  sich  auch  durch  feine  Abstufangen  im  Farben- 
ton kennzeichnen,  bei  der  Tan  Gieson'scben  Färbung  leuchtend  roth,  bei 
Thioninfarbnng  heliblao.  Die  erwähnten  Stellen  zeigten  sich  nun  bei  der 
ersten  Färbung  mehr  hochroth  und  ohne  jede  feine  Farbenabstufung  geftrbt; 
nimmt  die  Veränderung  sehr  breite  Bezirke  ein  (im  mikroskopischen  Sinne), 
so  sieht  man  hie  und  da  auch  leicht  hellbläulich-rosa  geftrbte  Stellen,  deren 
Farbe  ganz  allmählich  in  die  entschieden  sattrothe  der  Umgebung  übergeht 

Bei  Hämatozylin-Säurefuchsin-Pikrinsäure-Färbung  ist  der  Unterschied 
zwischen  den  fibrillären,  kemreicfaeren  und  den  homogenen,  kernärmeren 
Partien  kein  so  prägnanter,  doch  ist  an  letzteren  Stellen  das  Roth  ein  deut- 
licheres und  gemäss  der  grösseren  Homogenität  kein  so  leuchtendes.  Den  spär- 
lichen bläuHch-rosa  Bezirken  des  Hämatoxylin-Eosin-Präparates  entspricht  hier 
eine  ganz  leicht  blassblaue  Tingirung,  dabei  mit  einem  Stich  in*s  Gelbliche. 

Bei  Thioninfarbung  erscheint  das  homogene  Gewebe  etwas  dunkler  als 
das  de  norma  sich  hellblau  Erbende  Bindegewebe;  doch  ist  die  Differenz 
auch  hier  nicht  so  in  die  Augen  springend  wie  bei  Hämatoxylin-Eosin- 
Tinction.  Dagegen  entsprechen  den  hellbläolicb-rosa  gefllrbten  Stellen  hier 
Farbentöne,  die  zwar  auch  blau  sind,  aber  eine,  wenn  auch  leichte,  so  doch 
deutliche  Tiolette  Nuance  nicht  verkennen  lassen. 

Ziehen  wir  aus  diesen  Beobachtungen  die  Schlüsse,  so  müssen  wir 
sagen,  dass  die  Septen,  welche  die  kleineren  und  grösseren  Alveolen 
des  centralen  Haupttumors  einschliessen,  in  ihrer  grossen  Mehrzahl  Ton 
normalem  Bindegewebe  gebildet  werden  (Taf.  II,  Fig.  la),  dass 
aber  an  einigen,  nicht  näher  zu  bezeichnenden  und  ganz  regellos  zer- 
streuten Stellen  das  Bindegewebe  die  Charaktere  der  als  hyalin  bezeich- 
neten Substanz  annimmt  und  inmitten  solcher  Bezirke  sich  auch  An- 
deutungen Ton  einer  schleimigen  (mucinösen,  nicht  myzo- 
ma tosen)  Beschaffenheit  finden  (Taf.  II,  Fig.  la')- 

Die  feinen  Gefasse  und  Capillaren  werden  Ton  diesen  Veränderungen 
in  ihrem  Wesen  nicht  alterirt,  man  erkennt  deutlich  mit  Endothelien  aus- 
gekleidete noch  inmitten  schon  ganz  homogener,  auch  inmitten  der  schleimig 
sich  umwandelnden  Bezirke. 

Dies  wäre  über  die  Beschaffenheit  der  bindegewebigen  Septen  im  cen- 
tralen Hauptantheile  des  Tumors  zu  sagen.  Bleiben  wir  zunächst  bei  diesem 
Theile  überhaupt  stehen  und  betrachten  wir  nun,  was  in  den  YOn  jenen 
Septen  umschlossenen  Räumen,  den  grob-anatomisch  wahrnehmbaren  Alveolen, 
liegt  —  die  eigentliche  Tomorsubstanz. 

Dieselbe  ist  zusammengesetzt  aus  Zellen  und  aus  einer  zu  diesen  in 
eigenthnmlichen  Beziehungen  stehenden  Z wisch ensnbstanz.  Diese  beiden 
Componenten  füllen  die  von  den  bindegewebigen  Septen  offengelassenen 
Räume  complet  aus.  Blut-  und  gröbere  Lympbgefässe  fehlen.  Nur  an 
manchen  Stellen  zweigen  von  den  peripherischen  Septen  feinste  (makrosko- 
pisch eben  nicht  sichtbar  gewesene)  Zöge  in  das  Innere  der  Tumormasse 
hinein  ab,  von  welchen  späterhin  noch  die  Rede  sein  wird. 
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Fragen  wir  zunächst  nach  der  Natur  der  selligen  Bestandtbeile,  so  fin- 
den wir  die  Zellen  von  ziemlicher  Grösse,  derjenigen  mittelgrosser  Epithelien 
entsprechend,  und  grösstentbeils  rund  oder  elliptisch  contourirt  Ihre 
sonstige  Beschaffenheit  entspricht  ganz  der  bei  Besprechung  des  frischen 
Aosstreifprfiparates  gemachten  Beschreibung:  nicht  sehr  breiter,  mit  Eosin 
hellrosa  f&rbbarer  Protoplasmasaum,  grosser,  scharf  contourirter,  runder  oder 
elliptischer,  mit  H&matoxylin  sich  schön  dunkelblau  (nicht  schwarzblau) 
färbender  Kern.  Bei  der  Färbung  nach  Tan  Qieson  erscheint  der  Kern 
braun,  das  Protoplasma  hellgelblich;  Tbionin  färbt  die  Kerne  sattblau,  das 
Protoplasma  hellblau. 

Diese  Zellen,  die  also  den  Epitbelzellen  nahe  zu  stehen 
scheinen,  (Taf.  II,  Fig.  Ic),  sind  an  manchen  Stellen  zu  Haufen,  Zügen 
und  sonstigen  Gruppen  ohne  irgendwie  erkennbare  Gesetzmässigkeit  an- 
geordnet; an  den  meisten  Stellen  aber  wird  ihre  Gruppining^  in  charakteri- 
stischer Weise  durch  die  eigenthümliche,  sogleich  zu  besprechende  Zwischen- 
substanz beeinflusst. 

Dieselbe  (Taf.  II,  Fig.  l  b)  ist  eine  homogene  Masse,  im  Allgemeinen  gänz- 
lich kernlos.  Sie  findet  sich  in  Terschiedener  Mächtigkeit,  bald  auf  dem 
Längsschnitt  gesehen  in  schmalen  Zügen  von  kaum  doppelter  Zellenbreite 
zwischen  den  Zellhaufen  und  -Reihen  verlaufend,  bald  in  dickeren  Strängen 
dieselben  auseinander  drängend,  bis  zu  dem  Grade,  dass  an  manchen  Stellen 
das  Gesichtsfeld  fast  vollständig  von  dieser  Masse  eingenommen  wird  und  nur 
spärlich  von  ihr  übrig  gelassene  Zwischenräume  von  Zellen  erfüllt  werden. 
Die  letzteren  finden  sich  dann  ganz  isolirt,  eine  in  weiten  Abständen  von 
der  anderen,  eventuell  durch  Protoplasmaausläufer  mit  einander  verbunden, 
wobei  auch  der  Kern  deformirt  wird  und  seine  runde  ovale  Form  in  eine 
langgestreckte,  spindelig  verzogene  verändert.  Dieser  Vorgang  geht  bis 
zum  völligen  Schwund  der  Zellen,  so  dass  man  Stellen  findet,  wo  das  Ge- 
webe aus  sich  durchkreuzenden  und  deshalb  bald  längs,  bald  quer,  bald 
schief  getroffenen  derartigen  Balken  besteht.  Dieselben  sind  auch  hier  meist 
homogen-hyalin,  an  manchen  Stellen  zeigen  sie  an  Längsschnitten  eine  ganz 
leicht  angedeutete  Streifung,  auf  dem  Querschnitt  besonders  in  ihrer  peri- 
pherischen Zone  eine  ebenso  undeutliche  concentrische  Streifung. 

Beacbtenswerth  ist  nun  das  tinctorielle  Verhalten  dieses  Tumorantheiles. 
Dasselbe  ist  ein  höchst  variables.  Im  Allgemeinen  färben  sich  die  homo- 
genen Massen  bei  Hämatoxylin-Eosin-Färbung  schön  rosa,  bei  Färbung  nach 
van  Gieson  lelchtrosa,  bei  Tbioninfärbung  ganz  hellblau.  So  verhält  es 
sich  zwar  an  der  Mehrzahl  der  anzutreffenden  Stellen,  aber  ziemlich  häufig 
begegnet  uns  ein  anderes  Verhalten,  indem  die  fragliche  Substanz  sich  mit 
der  ersten  Methode  mehr  violettrosa,  mit  der  zweiten  Methode  hellviolett, 
mit  der  dritten  hellbläulich-violett  färbt.  An  noch  anderen  Stellen  verschiebt 
sich  das  Verhältniss  noch  mehr;  wir  bekommen  mit  Hämatoxylin- Eosin  einen 
bläulich-violetten,  mit  Hämatoxylin-Säurefuchsin-Pikrinsäure  einen  hellviolet- 
ten Ton  mit  einem  Stich  in's  Gelbliche,  mit  Thionin  eine  hellröthlich- 
violette  Farbe. 
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Die  Art  der  Vertheiloog  dieser  Terscbiedenen  Farbennüancen  erscbeiat 
^  eine  ganz  regellose,  wiUknrlicbe.  An  räumlicb  von  einander  wenig  ent- 
fernten und  morpbologisch  sebeinbar  ganz  identischen  Stellen  siebt  man 
diesen  Uebergang  von  rosa  za  blau,  von  bellrosa  zu  hellgelblich-violett,  von 
hellblaa  zn  bellroth  eintreten.  Damit  soll  nicht  gesagt  sein,  dass  derselbe 
unermittelt  geschieht,  denn  zumeist  gebt  die  eine  Farbe  ganz  allm&hlicb  in 
die  andere  über,  dem  Verhalten  der  Spectralfarben  vergleichbar.  Dies  kann 
man  besonders  an  vielen  l&ngsgetroffenen  Balken  beobachten,  die  in  ihrem 
Verlauf  bei  immer  gleichbleibender  Struktur  mehrmals  die  Farbe  wechseln 
können.  Nur  wo  zwei  Balken  neben  einander  verlaufen  oder  sich  durch- 
flechten,  kann  man  an  unmittelbar  sich  berührenden,  eben  nur  durch  den 
scharfen  Contour  des  Balkens  getrennten  Stellen  den  plötzlichen  Wechsel 
der  Farbe  wahrnehmen. 

Ausser  den  bisher  erwähnten  Componenten  im  centralen  Hauptantheil 
dieses  Tumors,  Zellen  nnd  homogener  Zwiscbensubstanz,  findet  sich  aber 
noch  eine,  auf  den  ersten  Anblick  von  ihnen  beiden  sehr  differente  Art  von 
Gebilden,  ganz  diffus  zerstreut,  bald  mitten  in  Zellhaufen,  bald  einen  homo- 
genen Balken  in  seinem  Verlauf  unterbrechend,  bald  auch  zu  mehreren 
neben  einander,  oft  so  zahlreich,  dass  ebenso  wie  durch  das  oben  beschrie- 
bene Verhalten  der  homogenen  Balken  an  manchen  Stellen,  die  Zellen  ent- 
sprechend verdr&ngt  werden  und  ähnliche  Veränderungen,  wie  dort  erwähnt, 
zeigen  (Streckung,  Compression,  Veränderungen  der  Kerngestalt). 

Es  sind  dies  Hohlräume  von  stets  runder  oder  ovaler  Formation  (Taf.  II, 
Fig.  1  d),  deren  Grösse  von  kaum  doppelter  Zellengrösse  bis  zum  vielfachen 
derselben  wechselt.  Ihre  Wandungen  werden,  wo  sie  inmitten  mehr  homogener 
Tnmorpartien  liegen,  direct  von  der  homogenen  Substanz  gebildet ;  inmitten 
zelliger  Partien  wird  die  Wand  von  den  Zellen  geliefert,  in  wechselnder  Anzahl 
and  Anordnung.  An  vielen  Stellen  umsäumen  dieselben  die  Lumina  ganz 
regellos  und  in  spärlicher  Menge,  so  dass  man  den  Eindruck  eines  zufälligen 
Nebeneinanders  hat.  An  anderen  Stellen  aber  formiren'  sich  die  Zellen  mehr 
cylindrisch  oder  cubiscb  und  bilden  einen  scharf  ausgeprägten  und  gut  be- 
grenzten  Mantel  um  die  Hohlräume,  was  der  ganzen  Formation  ein  dr  äsen - 
ähnliches  Aussehen,  etwa  vergleichbar  einer  Schilddrüse,  ver- 
bleibt 

Diese  Hohlräume  sind  mit  einer  flüssigen  Masse  erfüllt,  die  in  vivo 
einen  verschiedenen  Consistenzgrad  gehabt  haben  mag.  Man  sieht  nehm- 
lich  manche  Lumina  erfüllt  von  ganz  gleichmässiger  Masse,  etwa  ähnlich 
wie  Schilddrnsencolloid  in  Struktur  und  Lichtbrechung  (Taf.  II,  Fig.  Id'), 
während  in  anderen  ein  Theil  des  Raumes  ganz  frei  bleibt,  da  sich  der  ent- 
schieden dünnflüssige  Inhalt  bei  der  Härtung  retrahirte,  entweder  in  eine 
Ecke  des  Hohlraumes  oder  in  mehrere  und  dann  dieselben  durch  feine  Streifen 
mit  einander  verbindend,  dadurch  merkwürdige  sternförmige  Formationen 
darbietend.  In  letzterem  Falle  hat  der  Inhalt  ein  feinpunktirtes  Aussehen 
(Taf.  11$  Fig.  Id'^,  und  das  ganze  ähnelt  dann  dem  durch  Härtung  ver- 
änderten Inhalt  von  Lymphgefässen,  feinkörnig  geronnener  Lymphe. 
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Das  tinctorielle  Verhalten  unserer  Hohlräume  ist  aber  ganz  different 
von  demjenigen  der  zum  Vergleich  herangezogenen  normalen  Gebilde;  ob 
dick-  oder  dünnflüssig,  compact  oder  sternförmig,  homogen  oder  feinkörnig, 
—  der  Inhalt  aller  dieser  Räume  ohne  Ausnahme  ßlrbt  sich  mit  Hämatoxylin- 
Bosin  dunkelblau,  mit  Hämatoxylin-Säurefuchsin-Pikrinsäure  dunkeWiolett, 
mit  Tbionin  dunkelroth. 

Durch  ihre  grosse  Zahl,  mannichfache  Anordnung,  verschiedene  Grösse 
und  eigenthümliche  Färbung  bringen  aber  diese  soeben  beschriebenen  Ge- 
bilde in  diesen  sonst  verhältnissmässig  einfach  gebauten  Tumorantheil  grosse 
Abwechselung  und  gestalten  stellenweise  sein  Aussehen  zu  einem  sehr  com- 
plicirten  und  fremdartigen. 

Wir  können  also  bis  jetzt  im  Allgemeinen  die  Thatsache  constatiren, 
dass  der  Tumor,  abgesehen  von  den  bindegewebigen  Septen  und  abgesehen 
von  den  eben  erwähnten  eigenthümlichen  Hohlräumen,  aus  zelligen  und  aus 
homogenen,  hyalin-schleimigen  Balken,  welche  beiden  Balkensysteme  sich  in 
der  mannichfaltigsten  Weise  durchflechten,  aufgebaut  ist.  Demgemäss  kön- 
nen wir  den  Tumor  in  diesem  Antheil  schon  jetzt  schlechtweg  als  Cylin- 
drom  bezeichnen. 

Es  handelt  sich  nun  naturgemäss  darum,  in  diesen  complicirten  Bau 
einiges  Licht  zu  bringen  und  die  Provenienz  jedes  einzelnen  Bestandtheiles 
darzutbun.  Am  leichtesten  fällt  dies  in  Betreff  des  Stromas  der  Septen. 
Man  kann  sich  leicht  vorstellen,  dass,  gleichgültig  wober  der  Tumor  stamme, 
er  die  in  der  Nachbarschaft  seiner  Entstehung  gelegenen  Gewebslücken  zum 
Vordringen  benutzte,  in  seinem  Wachsthum  biebei  durch  die  Umrandungen 
eben  jener  Lücken,  also  durch  die  bindegewebige  Zuge,  begrenzt  und  beengt. 
So  sehen  wir  denn  auch  mitunter  inmitten  der  Septen  Bündel  markhaltiger 
Nervenfasern,  die  einzelnen  Fasorn  wohl  erhalten,  nur  das  Bändel  in  toto 
durch  den  Druck  der  Tumormassen  auf  den  Querschnitt  deformirt,  platt- 
gedrückt, und  hie  und  da  die  Fibrillen  des  Perineuriums  auseinander  ge- 
drängt, um  eindringenden  Tumormassen  zu  weichen^).  Diese  Beobachtung 
zeigt,  dass  wir  die  rein  bindegewebigen  Septen  tbeils  von  schon  vorher 
bestandenem,  tbeils  von  neugebildetem  Bindegewebe  abzuleiten  haben. 

Schwieriger  schon  ist  die  Provenienz  der  hyalin-schleimigen  Zwischen- 
substanz im  Tumor  selbst  (nach  Struktur  und  tinctoriellem  Verbalten  muss 
man  ihr  ja  diese  Doppelbezeicbnung  zu  Theil  werden  lassen)  zu  erklären. 
Im  Allgemeinen  sind  Septen  und  Tumormasse  von  einander  durch  scharfe 
Grenzen  geschieden.  Sucht  man  jedoch  genauer,  so  lassen  sich,  und  zwar 
besonders  an  Serienscbnitten,  feine  Ausläufer  erweisen,  welche  von  binde- 
gewebigen Septen  abzweigend  in  den  Tumor  einstrahlen  und  sich  dort  ver- 
zweigen. Zum  Theil  gehen  diese  Ausläufer  von  den  als  in  hyaliner  Dege- 
neration begriffen  beschriebenen  Partien  der  Septa  aus  und  vermitteln  alsdann 
in  ihren  Endverzweigungen    einen  directen  Uebergang  vom  bindegewebigen 

^)  Diese    Beobachtung    erklärt    zum    Theil    gewiss    die    unerträglichen 
Schmerzen,  welche  Patientin  bei  leisester  Berührung  im  Tumor  empfand. 
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Stroma  zam  homogeoen  Balkenwerk  (Taf.  II,  Fig.  1  b%  Oder  es  gehen  Ton  den 
Septen  rein  bindegewebige  Zöge  ab;  diese  verfallen  dann  erst  in  ihrem  weite- 
ren Verlaufe  der  Degeneration,  einmal  mit  directem  Vorwiegen  der  hyalinen, 
ein  andermal  der  schleimigen.  Von  irgend  einem  Zusammenhang  mit  den  Ge- 
fasswänden  konnte  ich  nirgends  etwas  sehen.  Die  an  sich  schon  geHissarmen 
bindegewebigen  Septen  degeneriren  in  toto.  Die  fibrilliuren  und  hyalinen 
Ausläufer  sind  bald  gefass-,  bezw.  capillarhaltig,  bald  sind  sie  es  nicht.  — 
Nach  alledem  können  wir  die  Genese  der  homogenen,  hyalin- 
schleimigen  Zwischensubstanz,  des  die  Zellen  trennenden  Bal- 
kenwerkes als  eine  bindegewebige  bezeichnen  und  für  dasselbe 
die  gleiche  Genese  wie  fär  die  bindegewebigen  Septen  annehmen. 

Betreffs  der  zelligen  T heile  des  Tumors  bemühte  ich  mich  schon 
an  diesen  Punkten,  ihrer  Genese  näher  zu  treten.  Während  ihr  morpholo- 
gisches Verhalten  im  frischen  Ausstreif-  und  im  Trockenpräparat 
einen  deutlich  epithelialen  Charakter  documentirte,  konnte  ich  mich 
trotzdem  nicht  sofort  für  eine  epitheliale  Genese  entscheiden.  Denn  die 
Zell  form  allein  ist  für  die  stricte  Bestimmung  der  Genese  nicht  aus- 
schlaggebend, wie  wir  an  so  vielen  grosszelligen  Alveolarsarcomen, 
Endotheliomen,  Peritheliomen  und  anderen  Tumoren  sehen.  Auch  lag  vor- 
läaüg  nicht  der  geringste  Anhaltspunkt  vor,  Ton  welchem  epithelialen  Ge- 
bilde dieser  Gegend  eigentlich  der  Tumor,  falls  er  wirklich  epithelialer 
Natur  sei,  abstammen  solle ;  denn  an  den  bis  dahin  untersuchten  Präparaten 
fanden  sich  ausser  den  erwähnten  Nervenfasern  keinerlei  an  normale  Organe 
erinnernde  Gebilde.  Wenn  andererseits  die  stellenweise  drüsenähnliche  An- 
ordnung der  Zellen  um  schleimerfnllte  Hohlräume  von  Neuem  eine  Ab- 
stammung von  Epithelien  nabelegte,  so  waren  eben  ähnliche  Bildungen  in 
entschieden  sarcomatosen  und  endothelialen  Tumoren  längst  beschrieben: 
auf  der  anderen  Seite  war  die  Durcfaflecbtung  der  Zellen  mit  dem  homogenen 
Balkenwerk  an  vielen  Stellen  eine  derart  innige,  dass  man  nicht  ohne 
Weiteres  die  Annahme  von  der  Hand  weisen  durfte,  beide  Componenten 
entstammten  einem  und  demselben  Generator:  dem  Bindegewebe.  Vorläufig 
musste  ich  also  die  Frage  nach  der  Pathogenese  der  zeliigen  Elemente  noch 
offen  lassen. 

Was  den  vierten,  letzten  und  sonderbarsten  Componenten  dieses  Tumor- 
antfaeiles,  die  Hohlräume  betrifft,  so  konnte  man  vorläufig  nur  sagen,  ihr 
Inhalt,  ob  dick-  oder  dünnflüssig,  homogen  oder  feinkörnig,  sei  ein  mucin- 
reicher,  weil  sich  dies  aus  den  tinctoriellen  Verhältnissen  ergab.  Bezüglich 
ihrer  Genese  aber  entstanden  die  gleichen  Schwierigkeiten  wie  bezuglich 
der  Zellen.  Es  ergab  sich  ein  Widerspruch  zwischen  dem  Vorkommen  dieser 
drüsenähnlichen  Bildungen  innerhalb  compacter  Zellhaufen  einerseits  und 
innerhalb  fast  homogen -hyaliner,  ganz  zellenloser  Antbeiie  des  Tumors 
andererseits.  Auch  über  diese  scbleimerfüllten  Hohlräume  musste  ich  also 
vorläufig  mein  Urtheil  in  suspenso  lassen. 

Wir  verlassen  daher  diesen  centralen  Hauptantheil  des  Tumors  und 
wenden   uns  denjenigen  Partien  zu,   welche  bei  der  grob-anatomischen  Be- 
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Schreibung  sich  als  weicher,  heller  grau  und  hie  und  da  aufgelockert  und 
blutig  imhibirt  erwiesen.  Die  von  mir  untersuchten  derartigen  Partien 
stammen  aus  dem  l&ogeren  der  beiden  dem  centralen  Tumor  aufsitzenden 
Fortsätze,  welcher  abgesehen  von  den  sogleich  zu  besprechenden  Partien,  in 
allen  Einzelheiten  histologisch  dem  Gentraltumor  glich.  Diese  Partien  aber  er- 
wiesen sich  als  vorwiegend  zelliger  Natur.  Auf  weite  Strecken  hin,  oft  ein 
ganzes  Gesichtsfeld  occupirend,  besteht  hier  der  Tumor  nur  aus  Zellen. 
Sie  zeigen  wieder  eine  sehr  epithel&hnliche  Beschaffenheit  und  liegen  ohne 
jede  Andeutung  von  Zwischensubstanz  neben  einander.  Nur  ganz  spora- 
disch bemerkt  man  eine  Art  Stroma;  an  anderen  Stellen  ist  dasselbe  etwas 
reichlicher,  zeigt  aber  hier  weder  fibrilläre,  noch  hyaline  Beschaffenheit,  son- 
dern eine  geradezu  myxomatöse:  es  bildet  mit  Hämatoxylin-Eosin  bläulich 
sich  förbende  Züge  und  Inseln,  in  weichen  spärliche  Zellen  von  sternförmiger 
Gestalt,  unter  einander  durch  schmale  Protoplasma-Fortsätze  verbunden,  an- 
geordnet sind.  Am  Rande  solcher  Zellcomplexe  und  sie  einschliessend  fin- 
den wir  wieder  fibrilläres  Bindegewebe  und  wir  sehen  auch  wieder  wie 
oben  betreffs  der  Genese  der  hyalin-schleimigen  Balken,  dass  von  diesem 
peripherischen  Bindegewebe  Züge  in's  Innere  der  Zellcomplexe  abgehen, 
wobei  dieselben  sich  sofort  in  Schleimgewebe  umwandeln.  Hier  kann  man 
übrigens  auch  sehen,  wie  das  präexi  stiren  de  Bindegewebe  bei  der  Gestaltung 
des  Tumors  mitwirkt:  man  findet  hier  nehmlich  Reste  quer  gestreifter  Mus- 
culatur  in  den  verschiedensten  Stadien  und  Formen  der  Zerstörung:  Yer- 
schmälerung,  hyaline  Aufquellung,  Verschwinden  der  Querstreifung,  interstitielle 
Kernwucherung  wechseln  ganz  regellos.  Nun  sieht  man  gerade  hier,  wie  das 
Muskelbindegewebe  von  ganz  jungen  Tumorzellhaufen  durchsetzt  wird  (tbeil- 
weise  noch  mit  Erhaltenbleiben  einzelner  Muskelfaserreste  innerhalb  der  Zell- 
complexe) und  dabei  die  oben  beschriebene  myxomatöse  Veränderung  erleidet. 

Das  ganze  macht  den  Eindruck  einer  in  schrankenlosem 
Wachsthum  und  atypischer  Wucherung  begriffenen  carcino- 
matöseu  Geschwulst.  Nur  die  myxomatosen  Inseln  und  Züge  bringen 
etwas  Fremdartiges  in  das  Bild;  doch  kommt  Aehnliches  ja  bei  vielen  reinen 
Epitheliomen  im  Gesicht  und  am  Gaumen  vor. 

An  vielen  anderen  Stellen  dieses  Tumorantheiles  finden  wir  die  Struk* 
tur  des  Haupttumors  wieder,  auch  die  beschriebenen  eigeuthümlichen 
Hohlräume.  Nur  zeigen  sich  dieselben  nicht  an  allen  Stellen  mit  homogenem 
oder  körnig  geronnenem  Schleim  erfüllt,  sondern  mit  rothen  Blutkörperchen, 
theils  isoHrt,  tbeils  zu  Haufen  zusammengeballt  zum  Theil  auch  schon 
verklumpt  und  mit  gelbbraunem  Blutpigment  vermengt.  Stellenweise  füllt 
das  Blut  ganze  solche  Lumina  aus  und  sammelt  sich  auch  im  hyalinen 
Zwischengewebe  an,  die  ohnedies  spärlichen  Zellen  noch  mehr  verdrängend. 
Diese  Stellen  entsprechen  also  den  makroskopisch  röthlich  gefärbten  und 
aufgelockerten  Partien. 

Noch  haben  wir  aber  einer  dritten  Partie  dieses  Tumorantheiles  zu 
gedenken.  Dies  sind  ebenfalls  Stellen,  wo  der  Tumor  scheinbar  ganz  jung 
in  frischem  Vordringen    gegen   seine  Umgebung    begriffen   ist.     Als  solche 


figurirt  auch  hier  die  quergestreifte  Hasculatnr  der  Halsmuskeln  mit  ihren 
bindegewebigen  Hüllen  und  Septen.  Die  Jugend  dieses  Tumortheiles  seigt 
aoch  die  starke  kleinzellige  Infiltration,  welche  stellenweise  die  bindegewebige 
Struktur  der  Umgebung  fast  verdeckt 

Diese  bindegewebigen  Septen  selbst  sind  massig  zellreicb,  von  deutlich 
fibrillärer  Beschaffenheit,  nur  stellenweise  etwas  mehr  homogen,  häufig  von 
stark  mucinhaltiger  Lymphe  durchtränkt,  und  demgemäss  mit  Hämatoxylin- 
Eosin  stark  bläulich  gefärbt.  Inmitten  dieser  tbeils  normalen,  tbeils  ode- 
matös-maeinös  durchtränkten  (nicht  myxomatösen),  .tbeils  stark  kleinzellig 
iofiltrirten  Bindegewebsbändel  finden  sich,  dieselben  sowie  die  erhalten  ge* 
bliebenen  Muskelfasern  auseinander  drängend  Haufen  von  Zellen,  welche 
einzeln,  sowie  in  ihrer  ganzen  Anordnung  betrachtet,  wieder  entschieden 
epithelisder  Natur  zu  sein  scheinen.  Sie  sind  sehr  polymorph,  zeigen  cylin- 
drische,  cubiscbe,  ovale,  runde,  spindelige  Formen,  haben  hier  sehr  reich* 
liches,  mit  Eosin  gut  färbbares  Protoplasma  und  grossen,  runden,  bläschen- 
förmigen, mit  Hämatozylin  sich  schön  blauviolett  ftrbenden  Kern.  Sie 
liegen  sehr  häufig  zu  nur  8—10  beisammen,  entweder  als  strukturloser 
Zellhaofen,  oder  aber  jede  einzelne  cylindrisch  oder  cubisch  geformt,  scharf 
von  einander  abgegrenzt,  zusammen  ein  Lumen  einschliessend,  welches  je 
nach  der  Schnittricbtnng  bald  rund,  bald  oval  ist  oder  vollständig  längs- 
getroffen, in  welchem  Fall  dann  die  Zellen  in  je  einer  Reihe  neben  einander 
zu  beiden  Seiten  der  Lichtung,  wieder  schön  cylindrisch  oder  cubisch,  an- 
geordnet sind.  Der  Inhalt  dieser  Schläuche  wird  von  einer  glasigen  oder 
feinkörnigen  Hasse  gebildet,  welche  distincte  Mucinreaction  giebt  (mit  Hä- 
matozylin-Eosin  dunkelblau,  mit  Thionin  hocbroth.  Das  ganze  erinnert 
wieder  in  frappirender  Weise  an  drüsenähnliche  Bildungen 
(Taf.  II,  Fig.  2  b),  eigentlich  an  Schaltstücke  oder  kleinere  Ausführungsgänge 
von  Schleim-  und  Speicheldrüsen. 

An  anderen  Punkten  liegen  diese  Zellen  nicht  so  spärlich,  sondern  in 
Zügen,  Haufen,  Strängen  das  Bindegewebe  durchziehend;  auch  hier  be- 
wahren sie  ihren  epitbelähnlichen  Charakter,  das  ganze  gleicht  dem  Bilde 
von  Krebszapfen  ohne'Verhomung  und  ohne  Krebsperlenbildung  (Taf.  II, 
Fig.  3).  Nur  tritt  uns  hier  eine  bedeutsame  Erscheinung  entgegen.  Mitten 
in  einem  compacten  Zellstrang  sieht  man  hie  und  da  eine  Zelle  in  ihrem 
(}ontour  undeutlich  werden,  bezw.  den  von  einer  Zelle  einzunehmenden 
Platz  durch  eine  bläuliche  (mit  Thionin  röthliche)  Masse  ausgefüllt,  gegen 
welche  die  sonst  rosa  gefärbten  (mit  Thionin  blauen)  Protoplasmaleiber  der 
übrigen  Tumorzellen  scharf  abstechen.  Hie  und  da  ist  ein  Kern  oder  sind 
Reste  eines  solchen  in  schleimiger  Masse  noch  wahrnehmbar  (Taf.  II,  Fig.  2a'), 
in  der  weitaus  grössten  Ueberzabl  aber  schwinden  diese  vollständig  und 
man  siebt  lediglich  solche  schleimerffillte  Lücken  (Taf.  II,  Fig.  2  a) 
in  den  sonst  ganz  compacten  Zellsträngen.  Hand  in  Hand  mit  dem 
Kemscbwund  geht  ein  Qrösserwerden  der  Hohlräume,  vielleicht  be- 
dingt durch  eine  derartige  Degeneration  zweier  oder  mehrerer  be- 
nachbarter   Zellen,   vielleicht   auch   durch    Aufquellen  einer   einzigen.    Zu 
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entscbeiden  ist  dies  nicht,  da  maa  meist  schon  grössere,  ganz  schleim- 
erfällte  Hohlräume  ohne  Kern  za  Gesiebt  bekommt.  Die  Form  derselben 
ist  stets  eine  rundliche  oder  ovale,  nie  eine  längliche  oder  gestreckte,  so 
dass  man  auf  eine  Kugel-  oder  sphärische  Form  schliessen  darf.  Ihre  Grosse 
wechselt  von  etwas  über  Zellgrosse  (an  den  Stellen,  wo  sie  noch  Kerne 
zeigen)  bis  zu  einer  derartigen,  dass  die  zelligen  Stränge  za  einer  einfachen 
oder  doppelten  Reihe  von  Zellen  rareficirt  werden.  Auf  Querschnitten  von 
gerade  an  solchen  Stellen  getroffenen  Zellsträngen  sieht  man  dann  einen 
doppelten  oder  gar  einfachen  Zellring,  scharf  abgegrenzt  gegen  das  schleim- 
baltige  Lumen.  Es  resultlrt  daraus  wieder  ein  dem  Aussehen  der 
Scbilddrüsentubuli,  oder  eines  Speicbeldrüsenausführungs- 
ganges  ähnliches  Bild.  Wo  die  Veränderung  an  mehreren  von  nur 
sehr  spärlichem  Z  wisch  enge  webe  von  einander  geschiedenen,  sehr  nahe  an 
einander  liegenden  Zellsträngen  vor  sich  geht,  oder  wo  in  einem  sehr  dicken 
Strange  mehrere  solche  Hohlräume  sich  etablirt  haben,  oder  auch  wenn  ein 
mehrfach  gewundener  Strang  an  mehreren  Stellen,  von  denen  gerade  eine 
jede  solche  einen  Hohlraum  aufweist,  vom  Schnitt  getroffen  wird,  überall 
da  ergaben  sich  Bilder,  welche  jenen  Stellen  des  centralen  Haupttumors, 
bei  deren  Besprechung  jene  eigentbümlicben,  von  den  übrigen  Tumor- 
bestandtheilen  scheinbar  vollständig  differenten  schleimerfüllten  Hohlräume 
erwähnt  wurden,  ausserordentlich  ähnlich  sind,  bezw.  vollständig  identisch 
mit  ihnen  erscheinen. 

Der  centrale  Tumortheil  erweist  sich  nun,  schon  seiner  Lage 
nach,  ferner  in  seinem  histologischen  Verhalten  und  dem  Fehlen  jeglichen 
Restes  normaler  Organe  als  der  ältere  Tumortheil;  der  die  soeben 
beschriebenen  Gebilde  enthaltende  Abschnitt  dagegen  erscheint 
seiner  peripherischen  Lage  nach,  ferner  durch  seine  stark  zellige  Wucherung 
und  insbesondere  durch  das  sichtbare  Vordringen  in  noch  vorbandenenes 
normales  Gewebe  als  weitaus  jünger.  Demgemäss  ist  die  Ansicht 
nicht  unberechtigt,  dass,  so  wie  der  centrale  Haupttumor  nicht  nur 
genetisch,  sondern  auch  morphologisch  das  spätere  Entwickelungsstadium 
darstelle,  so  auch  wenigstens  ein  Theil  jener  Hohlräume  des  Gen- 
traltumors  aus  solchen  degenerirenden,  schleimig  aufquellen- 
den Zellen  entstehe,  wodurch  ein  Genese  dieser  schleimerfüllten  Hohl- 
räume aus  Zellen  resultirt. 

Für  einen  Theil  dieser  Hohlräume  ist  also  diese  Genese  anzunehmen, 
für  einen  anderen  werden  wir  bei  Besprechung  des  dritten  Tumorhaupttheiles 
zu  einer  anderen  Genese  geführt  werden.  —  Ich  muss  noch  bemerken,  dass 
ich  in  diesem  Antbcil  auch  Reste  der  Submaxillardrüse  antraf,  von  welchen 
später  die  Rede  sein  wird. 

Wir  wollen  uns  jetzt  dem  dritten  Haupttheil  des  Tumors  zuwenden. 
Wie  erinnerlich,  unterscheidet  sich  derselbe  nur  unwesentlich  von  der 
Hauptmasse  des  sonstigen  Tumors;  er  ist  nur  härter,  dunkler  grau,  homogen 
in  seiner  Struktur,  indem  er  keine  Felderung  durch  bindegewebige  Septen 
zeigt.   Schon  makroskopisch  schien  er  demnach  lediglich  aus  knorpelähnlicher, 
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„hyaliner*  Substanz  zu  bestehen.  Diese  Vennuthung  bestätigt  sich  denn 
auch  im  mikroskopischen  Verbalten:  das  Hyalin  bildet  in  der  Tbat  die 
Hauptmasse  dieses  Tumortheiles.  Wir  sehen  nehmlich,  wie  im  centralen 
Tumor  an  manchen  schmalen  Septen,  so  hier  an  ganz  compacten  Massen, 
einen  Uebergang  von  fibrilllrem  Bindegewebe  in  Hyalingebilde.  Die  Ueber- 
gange  finden  vom  Rande  der  zu  besprechenden  Tumorpartie  nach  dem 
Centrum  graduell  zunehmend  statt  Das  Bindegewebe  wird  immer  kern&rmer, 
zugleich  Terschwindet  die  hellrosa  Farbe  bei  Hämatoxylin-Eosin-Tinction  und 
die  fibrilläre  Beschaffenheit,  bis  zum  Scbluss  das  Ganze  zu  einer  stellenweise 
völlig  kernlosen,  strukturlosen,  homogenen,  bei  H&matoxylin-Eosin-F&rbung 
hochrosarothen  (nach  van  Giesen  hellrosa,  mit  Tbionin  hellblauen)  com- 
pacten Hasse  geworden  ist.  Hie  und  da  zeigt  sich  in  dieser  noch  eine 
Sonderung  in  sehr  breite  und  sich  durcbflecbtende  Balken  (ähnlich  wie  in 
den  zelllosen  Theilen  des  Centraltumors),  an  anderen  Stellen  zeigen  sich 
spärliche  Bindegewebskeme. 

Wenn  wir  sagten,  diese  Masse  bilde  den  Hauptbestandtheil  dieser 
Tumorpartie,  so  ist  damit  nicht  gemeint,  sie  sei  der  einzige.  £s  giebt  auch 
hier  einen  zweiten  Componenten,  auch  hier  ist  derselbe  zelliger  Natur,  doch 
tritt  er,  verglichen  mit  dem  centralen  Haupttumor  oder  gar  mit  den  zell- 
reichen  Partien  des  fingerförmigen  Fortsatzes,  gegen  die  anderen  Componen- 
ten eben  sehr  zurück.  Die  Zellen  erscheinen  hier  in  den  spärlichen,  vom 
hyalinen  Gewebe  übrig  gelassenen  Lücken  als  durch  die  Härtung  etwas  von 
denselben  retrahirte  Zapfen  von  verschiedener,  meist  nur  geringer  Mächtig- 
keit. Auch  hier  siebt  man  inmitten  compacter  Schläuche  einzelne  oder 
mehrere  Zellen  undeutlich  werden  und  verschleimen.  Oefter  aber  biegen  von 
compacten  Strängen  kleinere  Ausläufer,  aus  wenigen  hinter  einander  gereihten 
Zellen  bestehend,  in  die  compacte  hyaline  Masse  ein,  schnüren  ein  Stück 
derselben  ab  und  schliessen  es  in  sich  ein.  So  bekommt  man  Bilder,  welche 
einem  Hamkanälchen  mit  hyalinem  Cylinder  morphologisch  und  auch  tincto- 
riell  nicht  unähnlich  sind. 

Nun  ist  aber  das  homogene  Gewebe  nicht  durchgebends  Hyalin ;  wie  am 
centralen  Haupttumor,  so  sehen  wir  auch  hier  eine  Aenderung  des  tincto- 
Hellen  Verhaltens  eintreten.  Wir  bemerken  Gomplexe,  welche  sich  mit  Hä- 
matozylin-Eosin  blau,  mit  Thionin  roth  ßrben,  also  wieder  als  schleimig 
zu  erkennen  geben.  Die  meisten  dieser  Stellen  zeigten  keine  scharfe  Ab- 
grenzung gegen  die  hyalinen  Partien.  Nun  kann  es  vorkommen,  dass  die 
Abschnnrung  eines  Stückes  der  compacten  Umhüllung  durch  eine  von  einem 
Zellstrang  abzweigende  Zellreibe  gerade  an  einer  solchen  schleimigen  Stelle 
geschieht,  woraus  sich  Bilder  ergeben,  wo  einer  tubulüsen  Drüso  ähnlich 
gruppirte  Zellen  ein  schleimerfülltes  Lumen  umgeben:  und  nun  haben  wir 
eine  Erklärung  für  einen  Theil  der  drüsenähnlichen  Bildungen, 
nehmlich  ihre  Entstehung  durch  Einwachsen  von  Zellen  in 
schleimig  umgewandeltes  Bindegewebe,  also  nur  ein  späteres 
Stadium  der  vorhin  beschriebenen  harnkanälcbenähnlicben  Formation. 

Oder  aber  wir  sehen    die  Aenderung   des   tinctoriellen  Verhaltens  ganz 
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abrupt,  scharf  abgegrenzt  eintreten.  Sie  gebt  dann  auch  morphologisch 
weiter,  indem  nicht  wie  früher  das  Gewebe  seine  homogene  Struktur  beibe- 
hält, sondern  geradezu  verflüssigt  wird.  Dann  zieht  sich  die  schleimige 
Flüssigkeit,  compact  oder  feinkörnig  geronnen,  von  der  eine  mehr  oder 
weniger  scharfe  Grenze,  meist  einen  kreisförmigen  Gontour  bildendei»  hyalinen 
Umhüllung  zurück. 

Die  daraus  resultirenden  Bilder  gleichen  dann  vollständig  jenen,  welche 
wir  bei  Besprechung  des  Haupttumors  als  schleimerfüilte  Hohlräume  inner« 
halb  zellarmen  oder  zellenlosen  hyalinen  Balkenwerkes  geschildert  haben. 
Für  diese  letzteren  mussten  wir,  im  Gegensatz  zu  den  innerhalb  zellreicber 
Complexe  gelegenen  und  unserer  Annahme  nach  der  Umwandlung  von 
Zellen  ihren  Ursprung  verdankenden  Hohlräumen,  eine  Erklärung  schuldig 
bleiben.  Wir  glauben  dieselbe  jetzt  geben  zu  können,  indem  wir  dieselben 
also  von  multipler  circumscripter  schleimiger  Umwandlung  homogener  com- 
pacter Masse  herleiten. 

Damit  hätten  wir  die  rein  morphologische  Untersuchung 
der  verschiedeneu  Theile  dieses  Tumors  abgeschlossen,  auf 
Grund  welcher  wir  uns  berechtigt  erachten,  in  der  Hauptsache 
dem  Tumor  die  Diagnose  „Cylindrom''  zuzuerkennen. 
Zugleich  sind  wir  bereits  bei  dieser  Gelegenheit  zu  aus  unseren 
morphologischen  Beobachtungen  zu  folgernden  Schlüssen  in  Be- 
treff der  genetischen  Verhältnisse  einiger  Componenten  dieses 
Tumors  gelangt.  Fassen  wir  diese  bis  jetzt  erworbenen  Be- 
obachtungen und  Annahmen  zusammen,  so  ergiebt  sich  bezfig- 
lich  der  einzelnen  Componenten  kurz  Folgendes. 

Der  Tumor  besteht  1)  aus  faserigem  Bindegewebe, 
welches  die  gröberen  Septen,  2)  aus  epithelähnlichen  Zel- 
len, welche  stellenweise  die  Hauptmasse  des  Tumors,  3)  aus 
hyalin-schleimigem  Balkenwerk,  welches  ebenfalls  stellen- 
weise die  Hauptmasse,  an  anderen  Orten  einen  charakteristischen 
Bestandtheil  liefert,  und  4)  aus  eigenthümlichen,  diffus  und 
regellos  vertheilten,  schleimerfüllten  Hohlräumen. 

Was  die  erste  Componente  betrifft,  so  haben  wir  deren 
Hervorgehen  aus  Bindegewebe,  theils  präexistirendem,  theils 
neugebildetem,  bereits  dargethan. 

Was  die  hyalin-schleimige,  so  charakteristische  und 
stellenweise  schon  makroskopisch  dem  Ganzen  ihr  Gepräge  auf- 
drückende Substanz  anbelangt,  so  konnten  wir  an  allen  ihren 
Standorten  ihre  Zugehörigkeit  zum  Bindegewebe  und 
ihre  Abstammung  von  diesem  beobachten. 
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Betreffs  der  Genese  der  eigenthömlicheD  Hohlraum- 
bildnngen  sind  wir  ebenfalls  zu  folgenden  definitiven  Resultaten 
gekommen.  Ein  Theil  von  ihnen  ist  Zellprodukt,  indem 
er  einer  Metamorphose  der  zelligen  Elemente  des  Tumors 
(Äufquellnng  mit  Kernschwund  und  Verschleimung,  Auseinander- 
d rangen  der  Nachbarzellen)  seine  Entstehung  verdankt. 

Ein  anderer  Theil,  und  zwar  wahrscheinlich  der  vor- 
wiegende, ist  dagegen  bindegewebiger  Genese,  und  dies  in 
verschiedener  Weise.  Einmal  durch  directe  circumscripte 
schleimige  Umwandlung  hyaliner  Substanz,  die  bis  zur 
Erweichung  und  Verflüssigung  geht;  oder  durch  Abschnü- 
rung schleimig  sich  umwandelnder  Theile  von  hyaliner 
Grnndsubstanz  durch  in  dieselbe  eindringende  Aus- 
läufer von  Zellsträngen,  welche  um  die  abgeschnürten  Theile 
zellige  Mäntel  bilden. 

Wir  haben  also  von  den  bis  nun  besprochenen  Gebilden 
den  grössten  Theil  als  genetisch  mit  dem  Bindegewebe  zu- 
sammenhängend gefunden,  nur  einen  kleinen  Bruchtheil  mit  den 
zelligen  Elementen  in  Beziehung  gebracht.  Auf  diese  letzteren 
concentrirt  sich  nun  unser  Hauptinteresse,  und  wir  trachten 
nun,  ihrer  Genese  näher  zu  treten. 

Aus  morphologischen  Merkmalen,  nehmlich  aus  der  epithel- 
ähnlichen Gestalt  der  Zellen,  sowie  aus  den  häufig  vorkommenden 
drusenähnlichen  Formationen  ohne  weiteres  auf  eine  epitheliale 
Genese  zu  schliessen,  ist  ja  unstatthaft.  Andererseits  den  Aus- 
gangspunkt der  zelligen  Wucherung  aus  Mangel  an  directen  Be- 
weisen für  die  epitheliale  Genese  in's  Bindegewebe  oder  die 
Endothelien  zu  versetzen,  geht  auch  nicht  an;  denn  positive 
Beweise  hiefür  sind  ja  nicht  vorhanden,  und  auch  das  epithel- 
ähnliche Aussehen  und  die  drüsenformige  Anordnung  der  Zellen 
spricht  dagegen. 

Um  die  Abstammung  der  Zellen  dreht  sich  aber  zu- 
gleich die  Frage  nach  der  eigentlichen  Natur  des  ganzen 
Tamors.  Denn  von  allen  seinen  Componenten  bilden  die  zelli- 
gea  Theile  das  hauptsächlich  Active;  dies  wird,  ausser  durch  das 
VorhandeDsein  wenn  auch  spärlicher  Mitosen,  bewiesen  durch  das 
directe  Vordringen  zelliger  Gebilde  in  die  intacte  Umgebung  und 
die  prompte  Reaction  der  letzteren:  Kleinzellige  Infiltration. 

ArcbiT  f.  pathol.  AimL  Bd.  150.  Hft.  1.  7 
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Von  epithelialen  GebildeD,  die  dem  Tumor  als  Ausgangs- 
punkt dienen  konnten,  kam  hier  ausser  der  Haut,  welche  aber 
nach  klinischen  Angaben  intact  über  den  Tumor  hinwegzog,  nur 
die  Glandula  submaxillaris  in  Betracht.  Makroskopisch  war  aber 
in  dem  exstirpirten  Präparat  nichts  von  ihr  zu  sehen.  Auch 
mikroskopisch  suchte  ich  lange  vergebens  nach  Resten  von  ihr, 
bis  ich  deren  endlich  doch  fand,  und  zwar  an  einer  Stelle  an 
dem  fingerförmigen  Fortsatz  des  Haupttumors,  ebenda  wo  auch 
quergestreifte  Musculatur  in  verschiedenen  Stadien  der  Zerstörung, 
veranlasst  durch  das  Vordringen  von  jungen  Tumorzellen,  von 
uns  gefunden  wurde.  Wir  betonten  schon,  dass  wir  diese  Par- 
tien für  die  jüngsten  halten,  und  sehen  nun  auch  an  der  Drüse 
analoge  Vorgänge  sich  abspielen,  wie  an  der  quergestreiften  Mus- 
culatur. 

Die  Drüse,  oder  besser  gesagt  ihre  Reste,  sind 
weit  auseinander  geworfen  durch  vordringende  Tu- 
mormassen. Meist  bieten  diese  letzteren  das  Bild  zelliger 
Zapfen  dar,  entweder  ganz  compact  oder  die  oft  erwähnten, 
kleineren  oder  grösseren,  mit  Schleim  oder  Hyalin  erfüllten  Hohl- 
räume zeigend.  Meist  gelangen  diese  Stränge  in  geschlossener 
Masse  an  irgend  eine  Gruppe  von  Drüsenacinis  heran.  Die 
Zellstränge  senken  sich  nun  in  Form  eines  gegen  diese  Gruppen 
von  Acinis  convexen  Buckels  in  dieselbe  ein.  Der  Körper  dieses 
Buckels  wird  von  den  Tumorgebilden  geliefert,  seine  Begrenzung 
bildet  das  Bindegewebe  der  Drüse,  und  zwar  zunächst  in  Form 
eines  dichteren  Bindegewebswalles  oder  eines  gröberen  Gefässes, 
sodann  immer  schmäler  werdend,  bis  zum  Schluss  nur  mehr  eine 
lang  ausgezogene  Bindegewebsfaser  mit  spindeligem,  stark  tin- 
girten  Kern  oder  ein  feinstes  Capillargefäss  die  Grenze  zwischen 
Tumor  und  Acinus  bildet.  Der  Effekt  dieses  activen  An- 
drängens  der  Zellzapfen  gegen  die  präexistirenden  Gewebe 
äussert  sich  aber  nicht  nur  am  Bindegewebe  und  den  Gefassen, 
sondern  auch  am  Drüsenparenchym.  In  dem  Maasse  nehmlich, 
als  die  Scheidewand  verschmälert  wird,  verfällt  auch  der  Acinus, 
oder  eine  ganze  Gruppe  von  solchen  dem  Schwund,  der  reinen 
Atrophie.  Der  Kern  der  einzelnen  ihn  zusammensetzenden 
Zellen  bleibt  zwar  bis  zum  Schluss  deutlich  und  tingirt  sich 
etwas  stärker  als  de  norma,  aber  das  Protoplasma  schwindet,  so 
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dass  ein  Acinns  successive  auf  die  Hälfte,  ein  Drittel,  Fünfcel 
a.  8.  w.  seines  ursprünglichen  Volumens  gebracht  wird  und 
schliesslich  eine  ganze  Gruppe  von  Acinis  sich  nur  als  neben 
einander  verlaufende,  aufs  Höchste  comprimirte,  mit  stark  ge- 
färbten Kernen  versehene  ,  schmale  Zellreihen  präsentiren. 
Wahrend  dieses  ganzen  Vorganges  bleibt  aber,  wie 
erwähnt,  der  eigentliche  Tumor  von  den  Parenchym- 
resten  durch  einen,  wenn  auch  noch  so  schmalen  Binde- 
gewebsrest  oder  eine,  wenn  auch  stark  comprimirte  Capillare 
streng  geschieden;  nie  kommt  es  also  zu  einem  directen 
Hineinwachsen  von  Tumorzellen  in  atrophirende 
Drösenacini,  sondern  erst  wenn  letztere  vollständig 
verschwunden  und  nicht  einmal  mehr  in  Form  von  schmalen 
Kemreihen  angedeutet  sind,  nehmen  Tumormassen  ihren 
Platz   ein. 

Da  erschien  es  mir  nun  von  höchstem  Belang,  dass  ich  in 
diesen  Partien  hie  und  da  auch  folgende  abweichenden  Bilder 
sab.  Es  giebt  nehmlich  auch  noch  relativ  intacte  Drtisen- 
antheile,  mit  normal  grossen  Acinis  in  den  bekannten  ver- 
schiedenen Secretionsphasen  der  Speicheldrüsen.  Die  Drüsen- 
epithelien  präsentirten  sich  hier  vollständig  intact  mit  scharf 
von  einander  geschiedenen  Contouren,  granulirtem  Protoplasma 
und  bläschenförmigem,  schön  blau  sich  färbenden  Kern.  An  5 
oder  6  Stellen  sah  ich  nun  in  unmittelbarer  Nachbar- 
schaft solcher  normaler  Acini,  ihnen  direct  angelagert, 
ohne  jegliche  Andeutung  einer  trennenden  Binde- 
gewebsfaser oder  Capillare,  und  ohne  auf  die  Acini  irgend 
welchen  sichtbaren  Compressionseffekt  auszuüben, 
deutliche  Tumormassen.  An  der  Gruppirung  zu  einem  viel- 
zelligen Strang,  jede  Zelle  mit  schwarzblau  gefärbtem  Kern  und 
spärlichem  Protoplasma,  waren  diese  Gebilde  als  Tumormasse 
kenntlich,  besonders  aber  durch  das  Vorhandensein  kleinster, 
kaum  über  zellgrosser  Lücken,  erfüllt  mit  dem  schon  oft  erwähnten 
heUbläulichen  Schleim  und  eventuell  einem  bis  zwei  undeutlichen, 
verschwommenen  Kernen. 

Wollte  man  nun  annehmen,  dass  es  sich  auch  an 
diesen  Stellen  um  nichts  Anderes  handle,  als  um  ein 
Vordringen  von  Tumormassen  gegen  eben  noch  intacte 
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DrüsenaciDi,  so  wäre  dem  das  Verhalten  der  übrigen, 
vom  Tumor  durchwncherten  Drusentheilo  entgegenzu- 
halten: denn  überall,  wo  sonst  noch  intacte  Acini  und  etwa  zu- 
gleich Tumormassen  in  ihrer  Nachbarschaft  sich  finden,  sehen 
wir  dieselben,  wie  erwähnt,  durch  mehrere  Lagen  von  Binde- 
gewebsfasern, also  eine  dicke  Trennungsschicht,  von  einander 
abgegrenzt.  Wo  aber  andererseits  Tumor  und  Drüsen- 
reste in  so  nahe  Beziehung  treten,  sehen  wir  die 
letzteren  stets  atrophiren  und  sogar  zum  völligen  Schwund 
kommen,  bevor  an  ihren  Platz  Tumormassen  gelangt  sind;  so 
lange  nur  eine  Spur  von,  wenn  auch  noch  so  atrophischer  Drüsen- 
substanz vorhanden  ist,  vermisst  man  nirgends  ein  deutliches, 
wenn  auch  zartes,  trennendes  Gebilde  —  wie  dies  ja  auch  schon 
erwähnt  wurde. 

Ich  schliesse  daraus,  dass  es  sich  bei  der  zuletzt 
beschriebenen  Veränderung  um  nichts  Anderes  handle, 
als  um  wenige,  noch  erhalten  gebliebene  Ursprungs- 
punkte des  Tumors.  Die  vielen  anderen  derartigen  Ausgangs- 
punkte desselben  sind  eben  seinem  schrankenlosen  Wachsthum 
zum  Opfer  gefallen,  und  die  wenigen  erhalten  gebliebenen  finden 
sich  ja  auch  an  Stellen,  welche  wir  als  die  jüngsten  und  peri- 
pherischsten  des  ganzen  Tumors  erkannt  haben. 

Damit  wären  wir  nun  auch  zu  einer  definitiven  Ansicht 
über  die  Genese  des  vierten  und  wichtigsten  Tumorbestandtheiles, 
der  epithelähnlichen  Zellen  und  der  von  ihnen  zum  Tbeil  ab- 
stammenden Hohlräume  gekommen  und  vindiciren  den  Zellen 
des  Tumors  eine  directe  Abstammung  von  den  Drüsen- 
alveolarepithelien. 

Ich  halte  also  den  Tumor  für  einen  epithelialen, 
für  ein  Carcinom.  In  diesem  Fall  kommt  aber  nicht,  wie  ge- 
wohnlich, durch  Bildung  solider  Zellmassen  ein  Drüsenkrebs  oder 
Markschwamm,  sondern  durch  das  eigenthümliche  Ver- 
halten der  Zellen  sowohl,  als  auch  durch  die  Verände- 
rungen des  Bindegewebes  ein  Tumor  zu  Stande,  welchen  man, 
wie  dies  ja  in  ähnlichen,  allerdings  andere  Organe  betreffenden 
Fällen  von  anderen  Autoren  schon  geschehen  ist,  als  Carcinoma 
cylindromatosum  oder  Cylindroma  carcinomatosum 
bezeichnen  kann.    Durch  diese  Bezeichnung  wäre  alsdann 
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das  morphologische,  wie  das  histogenetische  Verhalten 
dieses  Tumors  zum  Ausdruck  gebracht. 

II.  Tb.  H.,  52  Jahre  alt,  HutmacbersgattiD,  wurde  am  3.  December  1896 
aaf  die  Klinik  Gussenbauer  aufgenommen  (Z.  16,  Prot  No.  364). 

Die  Anamnese  ergiebt:  Vater  der  Patientin  ist  an  Herzschlag,  Mutter 
an  Herzwassersucbt  gestorben.  Von  3  Geschwistern  starben  2  an  unbekann- 
ter Krankheit,  eine  Schwester  lebt.  Patientin  bat  im  Alter  von  4  Jahren 
an  Nervenfieber  gelitten,  sonst  war  sie  stets  gesund.  Sie  bekam  mit  15  Jah- 
ren die  Menses,  die  sie  erst  im  Alter  von  51  Jahren  verlor.  Sie  ist  seit 
26  Jahren  verheirathet,  hat  sechsmal  geboren  und  einmal  abortirt.  Zwei 
Kinder  starben  an  den  Folgen  der  schweren  Entbindungen,  eines  16  Wochen 
alt  lungenkrank,  drei  leben  und  sind  gesund. 

Vor  8  Jahren  litt  Patientin  an  Zahnschmerzen  im  rechten  Unterkiefer, 
wobei  auch  die  Drusen  an  der  rechten  Halsseite  nahe  dem  Unterkiefer  an- 
geschwollen waren. 

Vor  4  Jahren,  als  sie  abermals  an  Zahnweh  litt,  bemerkte  sie  einen 
mandelkemgrossen,  derben,  harten  Knoten  über  dem  rechtem  Unterkieferaste, 
der  ihr  jedoch  keine  Beschwerden  verursachte.  Er  nahm  allmählich  an 
Grosse  zu,  soll  jedoch  seit  |  Jahr  etwas  kleiner  geworden  sein  (I).  Seit 
zwei  Monaten  ist  Patientin  durch  brennende  Schmerzen  gequält,  welche 
vorwiegend  die  Zungenspitze  befallen  und  sich  von  da  auf  den  Mundboden, 
den  rechten  Arcus  palato-glossus  und  den  weichen  Gaumen  erstrecken. 
Druck  auf  die  vergrösserte  Glandula  submaxillaris  ruft  die  Schmerzempfin- 
dungen hervor,  bezw.  steigert  die  vorhandenen.  Zur  Zeit  der  Parästhesien 
ist  die  Geschmacksempfindung  an  der  vorderen  Seite  der  Zunge  für  saure, 
süsse,  gesalzene  Speisen  herabgesetzt  oder  aufgehoben.  Ausserdem  klagt 
Patientin  über  Gefühl  von  Trockenheit  in  der  rechten  Mundseite.  Die  rechte 
Camncnla  subungualis  ist  gegenüber  der  linken  verkümmert.  Zeitweilig  be- 
stehen auch  ausstrahlende  Schmerzen  in  der  rechten  Schläfe  und  im  rech- 
ten Ohr. 

Die  Gegend  der  rechten  Submaxillardrnse  erscheint  als  Geschwulst  von 
der  Grösse  eines  Hühnereies,  von  unregelmässiger  Gestalt,  so  dass  der  brei- 
tere Pol  der  Geschwulst  unter  dem  Unterkiefer  aussen  am  Halse,  der  schmä- 
lere, mehr  zugespitzte  am  Boden  der  Mundhöhle  zu  tasten  ist.  Die  Geschwulst 
umgreift  so  den  rechten  Unterkieferast,  ist  aber  frei  beweglich  und  nirgends 
mit  der  Umgebung  verwachsen.    Sie  ist  von  weicher,  elastischer  Consistenz. 

Klinische  Diagnose:  Carcinom  der  Glandula  submaxillaris. 

Therapie:  7.  December  Operation  (Prof.  Gussenbauer)  in  gemischter 
Narkose.  Schnitt  durch  die  Haut,  das  Platysma,  die  Fascia  colli  2  cm  unter 
dem  rechten  Unterkiefer  und  parallel  mit  diesem  etwa  8  cm  lang.  Der 
Tumor  wird  exstirpirt,  dabei  auch  ein  Theil  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle 
eDtfemt  und  mehrere  Ligaturen  angelegt.  Wegen  der  starken  Spannung 
konnte  die  Mucosa  oris  nicht  genäht  werden.  Seidenknopfnähte  der  Haut. 
Jodoformgaze- GoQtentiv- Verband.    (Dauer  der  Operation  |  Stunde.) 
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Gurgelwasser:  Kali  chloricum. 

12.December  Verbandwechsel,  Erneuerung  des  Tampons,  geringe  Secretion. 

U.  December  Verbandwechsel,  Entfernung  der  Nähte,  geringe  Secretion. 

17.  December  Verbandwechsel,  Naht  reactionslos.  Entfernung  des  Tam- 
pons. Geringe  eitrige  Secretion.  Auswischen  der  Wunde  mit  Garboltupfem. 
Einfuhrung  eines  frischen  Tampons.    Flanellbindenverband. 

21.  December  geheilt  entlassen. 

Pathologisch -an  atomischer  Befund. 

Das  in  meine  Hände  gelangte  Präparat  stellt  einen  Tumor  Ton  etwas 
unter  Bühnereigrösse,  rötblich-grauer  Farbe,  wechselnder  sonstiger  Beschaffen- 
heit dar.  An  manchen  Stellen  ist  seine  Oberfläche  glatt,  an  anderen  fein-, 
an  anderen  grobhöckerig.  Auf  Durchschnitten  erkennt  man  bald  Stellen  mit 
homogenem  Gefüge,  bald  solche  mit  klein-  und  grossaWeolärem  Bau  (wie 
beim  ersten  Tumor  bedingt  durch  Ineinandergreifen  weisslich  glänzender 
Septen  und  homogener,  röthlich-grauer  Tumormasse)  —  alle  diese  Theile 
Ton  bedeutender,  oft  knorpelharter  Consistenz,  andere  Theile  dagegen  viel 
weicher.  Die  Beschaffenheit  ist  eine  sehr  wechselnde,  dieser  Wechsel  erfolgt 
bald  Übergangs  weise,  bald  sehr  abrupt. 

Den  Tumormassen  hängen  in  ihrer  Peripherie  ziemlich  beträchtliche 
Mengen  von  Fettläppchen,  einige  kleine  Geisse,  ein  etwa  1  ccm  messendes 
Stück  quergestreifter  Husculatur,  sowie  noch  mehrere  andere  kleinere  muscu- 
löse  Theile  an;  ferner  finden  sich  an  2  oder  3  Stellen  Gebilde,  welche  sich 
durch  ihre  rothbraune  Farbe,  weiche  Consistenz  und  regelmässigen  Aufbau 
vom  Tumor  sowohl,  wie  auch  von  der  quergestreiften  Husculatur  ziemlich 
scharf  abgrenzen,  die  aber  wegen  ihrer  Kleinheit  (sie  sind  kaum  erbsengross) 
nicht  ohne  weiteres  makroskopisch  zu  classificiren  sind  und  nur  vermutbungs- 
weise  als  Theile  der  Submaxillardrüse  vorläufig  bezeichnet  werden  konnten. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Die  Untersuchung  des  spärlich  abstreifbaren  Saftes  von 
der  frischen  Schnittfläche  ergab  auch  hier  wieder  ganz  analoge 
Zellformen  wie  im  ersten  Falle:  massig  grosse  Zellen  mit  relativ  spär- 
lichem Protoplasma,  grossem  bläschenförmigem,  scharf  abgegrenztem  Kern 
und  1—2  stark  lichtbrechenden  Kernkörperchen ,  so  dass  wieder  die  An- 
nahme einer  epithelialen  Geschwulst  nahegelegt  wurde. 

Die  genaue  mikroskopische  Untersuchung  (ausgeführt  nach 
ganz  gleichen  Methoden  der  Fixirung,  Härtung,  Einbettung  und  Färbung 
wie  im  ersten  Falle)  ergab  nun  ganz  ähnliche  morphologische  Ver- 
hältnisse wie  im  Fall  I. 

Der  Tumor  besteht  aus  bindegewebigen  Septen,  homogenem, 
hyalin-scbleimigem  Balkenwerk,  epithelähnlichen  Zellen  und 
schleimerfüllten  Hohlräumen  in  wechselnder  Vermischung  und  mit 
wechselnder  Prävalenz  bald  der  einen,  bald  der  anderen  Componente.  Auch 
hier  waren  die  Schwierigkeiten  betreffs  der  Frage  nach  der  Genese  in  Bezug 
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auf  3  dieser  4  GompoDenten  bald  gelost  Man  sah  das  Vordringen  des  Tu- 
mors gegen  seine  Umgebung,  besonders  gegen  die  Musculatur  und  konnte 
Septirung  in  einzelne  Lappen  und  Läppchen  durch  gröbere  Bindegewebs- 
fasern und  feinere  Fibrillen  constatiren.  Man  sah  dieselben  sich  in  den 
Tumor  einsenken  und  dabei  direct  der  hyalinen  oder  schleimigen  Degeneration 
verfallen,  kennbar  an  dem  genugsam  erörterten  strukturellen  und  besonders 
tinctoriellen  Verhalten.  Man  sah  wieder  ganz  diffus  homogene  Partien  mit 
sehleimiger  Einschmelzung  und  partieller  circumscripter  Verflüssigung,  wo- 
durch ein  Tbeil  der  eigenthnmlichen  schleimerfnllten  Hohlräume  in  seiner 
Genese  aufgeklärt  war.  Man  sah  femer  wieder  die  schleimige  Umwandlung 
der  Zellleiber  mit  Kernschwund  mitten  in  sonst  compacten  Zellzapfen,  ihre 
zunehmende  Aufquellung  mit  Gompression  der  Nacbbarzellen,  so  dass  auch 
hier  wieder  ein  Oitterwerk  weiter,  schleimerfüllter  Lacunen  mit  spärlichen, 
trennenden  Zellzapfen  sich  ergab,  also  die  Erklärung  dieser  Hohlräume  auf 
mehrfache  Weise  möglich  war. 

Anch  die  Zellen  waren  denen  des  ersten  Falles  nach  Struktur  im  Ein- 
zelnen und  Varietät  der  Anordnung  im  Allgemeinen  ganz  ähnlich.  Im  Ein- 
zelnen entsprachen  sie  dem  Bild  des  Ausstreifpräparates  als  epithelähnliche 
Zellen;  in  Bezug  auf  ihre  Anordnung  sah  man  sie  wieder  zu  Zapfen  grup- 
pirt,  welche  solid  oder  mit  schleim-  oder  hyalinerfnllten  Hohlräumen  versehen 
waren.  Die  Entstehung  letzterer  erklärte  sich  wieder  durch  Degeneration 
und  Anfqnellung  einzelner  oder  mehrerer  Zellen,  oder  durch  Abschnürung 
und  EinSchliessung  von  Theilen  des  hyalinen  Balkenwerks  durch  kleine  Zell- 
stränge. Daraus  ergaben  sich  also  drüsenähnliche  Bilder,  deren  Erklärung 
mit  der  entsprechenden  im  1.  Falle  identisch  ist. 

An  manchen  Stellen  prävalirt  auch  hier  weitaus  das  massige  hyaline 
Balkenwerk  gegenüber  den  hier  weit  auseinander  gedrängten  spärlichen  Zellen. 

Die  Ableitung  dieser  Yerschiedenartigen  zelligen  Bildungen  auf  die  ein- 
fachste unter  ihnen,  den  soliden  Zellzapfen,  ferner  diejenige  der  vorher  be- 
sprochenen Gebilde  auf  das  Bindegewebe,  die  passive  Rolle  der  letzteren,  die 
active  der  ersteren,  die  Glassificirung  des  Tumors  als  Cylindrom 
schlechtweg  standen  also  bald  fest.  Es  ergab  sich  nur  wieder  die 
gleiche  Schwierigkeit  in  der  Beantwortung  der  Frage  nach  der  Genese  der 
zelligen  Theile.  Auch  hier  konnte  man  nicht  direct  aus  Morpho- 
logie und  Anordnung  auf  epitheliale  Genese  schliessen,  sondern 
war  wieder  eine  solche  erst  zu  suchen  gezwungen. 

Da  ich  aber  in  diesem  Falle  Theile  der  Submaxillaris  schon 
makroskopisch  mit  Wahrscheinlichkeit  vermuthen  und  erblicken  konnte, 
war  mir  mein  weiterer  Weg  vorgezeichnet,  und  ich  untersuchte  nun  an 
Schnitten  lückenloser  Serien  sämmtliche  derartigen  in  Betracht  kommenden 
Anhängsel  des  Tumors.  Dieselben  erwiesen  sich  in  der  That  als  Drüsen- 
theile.  Theils  waren  sie  auf  weite  Strecken  hin  vollständig  normal,  was 
schon  einen  Unterschied  gegen  den  1.  Fall  bedeutet;  ganze  Gesichtsfelder, 
ja  ganze  Serien  boten  das  Bild  gesunder  Submaxillardrüse  —  theils  waren 
sie  in  verschiedener  Weise  pathologisch  verändert. 
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Es  fanden  sich  nebmiicb  auch  Partien,  welche  den  krankhaft  veränderten 
Drüsentheilen  des  I.Falles  glichen;  dieselben  boten  demgemäss  das  Bild 
einer  regellosen  Diirchwucherung  des  Drüsenparenchyms  durch 
vordringenden  Tumor.  Wieder  sah  man  die  Verdrängungserscheinungen, 
das  Vordringen  von  soliden  oder  mit  Hohlräumen  erfüllten  Tnmormassen  in 
Form  convexer  Buckel  gegen  das  langsam  der  Atrophie  anheimfallende 
Drüsenparenchym,  wobei  ganz  wie  früher  das  die  Drüsenacini  umspinnende 
Bindegewebe  und  die  Geisse  länger  persistiren,  als  das  Drüsenparenchym; 
daher  sehen  wir  auch  hier  wieder  allerorten  die  scharfe  Trennung  von  Tumor 
und  Drüse  bis  zum  volligen  Schwund  der  letzteren.  Die  eben  besprochenen 
Partien  gehen  ganz  allmählich  in  normale  über,  was  eben  dem  schrittweisen 
Vordringen  des  Tumors  entspricht.  Hie  und  da  werden  die  vordrin- 
genden Tumorzüge  von  einer  kleinzelligen  Infiltration  be- 
gleitet, die  an  manchen  Stellen  bis  zur  Einschmelzung  des  präexistirenden 
Gewebes  führt,  so  dass  hier  Zellzapfen  ganz  frei  inmitten  der  Leukocyten- 
masse  zu  liegen  scheinen. 

Bei  genauerer  Durchsicht  der  scheinbar  normalen  Drüsen- 
partien nahm  man  nun  aber  auch  hier,  auf  den  ersten  Anblick  an- 
scheinend ganz  regellos  mitten  im  Parenchym  Ansammlungen  vonLeuko- 
cyten  wahr.  Diese  Infiltrationen  folgten  nun  nicht  etwa  den  Blut- 
oder gröberen  Lymphgefässen ,  sondern  Hessen  sich  stets  in  evidente 
Beziehung  zu  Drüsenausführungsgängen  bringen.  An  Serien- 
schnitten sah  man  nehmlich  das  Infiltrat  entlang  den  grosseren,  meist  den 
gröbsten  Ausführungsgäugen  fortkriechen.  Die  Leukocyten  bilden  um  die 
Gänge  einen  breiten,  ringförmigen  Wall,  oder  auch  eine  Ansammlung  auf 
der  einen  Seite  derselben.  Eine  bestimmte  histologische  Grenze  für  die  Aus- 
dehnung dieser  ring-  oder  strangförmigen  Infiltrate  lässt  sich  nicht  angeben. 
Ist  am  Schnitt  der  Gang  quergetroffen,  so  grenzen  sich  die  Infiltrate  mit 
nicht  immer  gleich  bleibender  Schärfe  gegen  die  einfach  bindegewebige  oder 
drüsige  Umgebung  ab.  Verfolgt  man  solche  Querschnittsbilder  durch  ganze 
Serien,  so  kann  man  auch  die  Infiltrate,  bisweilen  durch  30—40  Schnitte, 
den  gleichen  Ausführungsgang  begleiten  sehen.  Sie  sind  hiebei  von  den 
gröbsten  Ausführungsgäugen  angefangen  in  der  ganzen  Längsausdebnung 
des  secernirenden  Systems  continuirlich  längs  der  Speichelröhren  und  der 
Schaltstücke,  ja  mitunter  bis  mitten  in  das  die  einzelnen  Drüsenalveolen 
trennende  spärliche  Bindegewebe  verfolgbar. 

Dieser  Befund  hatte  etwas  ungemein  Charakteristisches  und  war  sehr 
auffällig  inmitten  dieser  sonst  ganz  und  gar  intacten  Drüsentheile.  Es  lag 
sehr  nahe,  in  den  von  diesen  Infiltraten  betroffenen  Bezirken 
der  scheinbar  normalen  Drüse  am  Parenchym  Abnormitäten  zu 
vermuthen,  welche  nur  auf  den  ersten  Blick  nicht  offen  zu  Tage  liegen 
mussten.  Daraufhin  untersuchte  ich  nun  auf  Serienschnitten  alle  derartigen 
Infiltrate,  deren  ich  ansichtig  werden  konnte,  ferner  die  epithelialen  Gebilde 
zwischen  ihnen  und  um  sie  herum,  also  in  erster  Linie  die  Ausführungs- 
gänge. 
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Dabei  stellte  dch^s  zunächst  heraus,  dass  die  Infiltrate  ihre  grosste 
Breiteoausdehnung  und  ihre  grösste  Intensität  stets  an  mittelgrossen  oder 
grosseren  Ausfübrungsgängen  haben ;  sie  nehmen  von  da  gegen  beide  Seiten 
des  seeernirenden  Parenchyms,  also  insbesondere  gegen  das  eigentliche  Drösen- 
parenebym  stets  an  Intensität  ab.  Die  eigentlichen  Drusenacini  oder 
«Alveolen  waren  denn  auch  überall,  auch  an  den  spärlichen  in- 
filtrirten  Stellen,  in  jeder  Beziehung  vollständig  normal,  abge< 
sehen  von  hie  und  da  constatir barer  Hypersecretion  eines  zähigen,  glasigen 
Schleims. 

Dagegen  fanden  sich  sehr  auffallende  Veränderungen  an 
den  Aasführungsgängen  gröberen  und  feineren  Galibers,  welche  im 
infiltrirten  Gewebe  lagern.  Unter  9—10  genau  studirten  und  auf 
Schnittserien  verfolgten  derartigen  Infiltrationen  konnte  ich  diese  Verände- 
rung an  den  Speichelgängen  in  wechselnder  Intensität  5—6  mal,  also  in  über 
der  Hälfte  der  Beobachtungen,  feststellen,  besonders  deutlich  an  folgender, 
sogleich  genauer  zu  beschreibender  Stelle. 

Wir  verfolgen  an  einer  Serie  hinter  einander  folgender  Querschnitte  einen 
Ausfnbrungsgang  sehr  groben  Calibers.  In  seiner  ganzen  bis  nun  verfolgten 
Aosdebnung  zeigte  derselbe  normales  Verhalten :  seine  epitheliale  Auskleidung 
ist  (Taf.  II,  Fig.  3  a),  wie  es  diesem  grossen  Caliber  entspricht,  eine  deutlich 
zweischichtige  und  besteht  aus  hohen,  von  einander  und  vom  Lumen  deut- 
lich abgegrenzten  Cylinderepithelien  mit  grossem,  ovalem,  mehr  peripherisch, 
d.  b.  vom  Lumen  abgelegenen  Kern.  Das  Lumen  ist,  einer  fast  reinen  Quer- 
schnittsrichtung entsprechend,  ganz  leicht  elliptisch,  fast  kreisrund;  leer  oder 
mit  Schleim  erfüllt.  —  Nachdem  man  diese  Verhältnisse  in  stets  gleich 
bleibender  Weise  durch  20—25  Elinzelschnitte  hindurch  constatiren  konnte, 
bemerkt  man  nun  auf  einem  Schnitt  an  einer  Stelle  der  Wand  dieses  Aus- 
föhrungsganges  eine  kolbige  Verdickung  derselben  an  ihrer  Aussenseite; 
diese  Verdickung  besteht  aus  einer  grosseren  Menge  von  Epithelien,  welche 
ein  Vielschichtigwerden  der  epithelialen  Auskleidung  vortäuschen.  Das  Lu- 
men bleibt  dabei  ganz  regelmässig  oval;  der  Zellhaufen  ist  solid. 

Di^  Bild  hat  bei  dem  Umstand,  dass  der  Schnitt  nicht  rein  quer 
geführt  ist,  an  sich  allein  noch  keine  Bedeutung.  Geht  man  aber  successive 
zu  den  nächsten  Schnitten,  so  sieht  mau  den  Zellhaufen  nicht  kleiner  wer- 
den und  verschwinden,  sondern  immer  mehr  wachsen.  Er  bleibt  zunächst 
noch  solid,  am  3.  oder  4.  folgenden  Schnitt  aber  erhält  er  ein  Lumen  da- 
durch, dass  sich  die  ihn  zusammensetzenden  Zellen  wieder  in  schöner  Re- 
gularität  zweischichtig  und  cylindrisch  gruppirten.  An  einem  dieser  Schnitte 
lässt  sich  das  continuirliche  Einmünden  dieses  Lumens  in  das  Hauptlumen 
des  Speichelganges  mit  Sicherheit  feststellen. 

Man  könnte  also  aus  den  bis  jetzt  beobachteten  Bildern  den  Eindruck 
empfangen,  als  habe  sich  bei  der  Härtung  oder  sonstwie  der  betreffende  Aus- 
fiihrungsgang  an  einer  Stelle  seiner  Wand  in  toto  gefaltet,  und  die  Bilder 
seien  nicht  anders  als  durch  in  verschiedenen  Niveaux  und  in  verschiedenem 
Sinne  erfolgte  Eappschnitte  zu  Stande  gekommen.    Daran   wäre   allerdings 
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nur  dann  festzuhalten,  wenn  auch  in  den  folgenden  Schnitten  das  Lumen 
der  Ausbuchtung  mit  dem  Hauptlumen  in  Verbindung  bliebe,  oder  wenn 
dasselbe  mit  den  umsäumenden  Zellen  ebenso  gradatim,  wie  wir  es  erscheinen 
sahen,  auch  wieder  verschwände.    Dem  ist  aber  nicht  so. 

Gleich  in  dem  nächsten  Schnitte  (Taf.  II,  Fig.  3  b}  nach  jenem,  in  welchem 
man  den  continuirlichen  Zusammenhang  beider  Lumina,  sowie  den  ihrer  be- 
grenzenden Epithelien  sah,  ist  von  dem  Lumen  der  Ausbuchtung  überhaupt 
nichts  mehr  da.  Dagegen  existiren  noch  die  vorher  das  Lumen  einsch Hessen- 
den  Epithelien,  aber  nicht  cylindrisch  geformt  und  regulär  im  Kreise  gestellt, 
sondern  äusserst  polymorph  und  ohne  irgendwie  zu  deutende  typische  Anord- 
nung. Diese  so  verschieden  geformten  Zellen  bilden  nun  insgesammt  einen 
nahezu  soliden  Zapfen,  an  diesem  Schnitt  noch  mit  der  regulären,  zweischichti- 
gen epithelialen  Auskleidung  des  Speichelganges  in  continuirlichem  Zusammen- 
hang, am  nächsten  Schnitt  schon  ganz  von  ihr  getrennt.  Dieser 
compacte  Zellhaufen  liegt  nun  isolirt  inmitten  der  dicht  infiltrirten 
Umgebung.  Zu  gleicher  Zeit,  d.  h.  am  selben  Schnitt  und  noch  mehr  in 
den  nächstfolgenden,  ändert  sich  auch  sofort  die  solide  Beschaffenheit  dieses 
Zellzapfens.  Der  Grund  hiefnr  liegt  in  dem  Verhalten  einzelner  Zellen.  Das 
Protoplasma  derselben,  bisher  mit  Hämatozylin-Eosin  roth  gefärbt  und  stark 
granulirt,  ändert  seine  Eoruelung,  nimmt  eine  ganz  leicht  angedeutete  licht- 
blaue Färbung  an,  verschwimmt  und  quillt  auf.  Der  Kern,  an  manchen 
dieser  Zellen  noch  deutlich  kennbar,  rund  oder  oval,  dunkelschwarzblau  ge- 
färbt, tingirt  sich  an  anderen  ebenfalls  viel  schwächer,  wird  undeutlich  und 
verschwindet  ganz.  Es  entstehen  also  inmitten  des  Zellzapfens 
Alveolen,  mit  Schleim  erfüllt,  von  Zellen  umgrenzt,  3 — 5  auf 
einem  Querschnitt  (Taf.  II ,  Fig.  3  c) ,  ein  -  oder  zweimal  auch  confluirend 
und  dann  wieder  ein  quergetroffenes  Lumen  vortäuschend. 

In  dieser  Weise,  im  bunten  Wechsel  dieser  verschiedenen  Zeildegene- 
rationsstadien zieht  sich  der  Zellzapfen  noch  durch  weitere  5—6  Schnitte, 
immer  inmitten  der  dichten  kleinzelligen  Infiltration.  Von  dem  ihm  zum 
Ausgangspunkt  dienenden  Speichelgang  bleibt  er  dabei  vollständig  getrennt. 

Im  7.— 9.  Schnitt  nimmt  er  dann  an  Umfang  beträchlich  ab  und  ver- 
schwindet im  10.  oder  1 1 .  gänzlich,  was  also  das  Enden  desselben  in  Form 
einer  halbkugligen  Kuppe  bedeutet.  Die  Infiltration  um  ihn  geht  continuir- 
lich  in  die  um  den  normalen  Speichelgang  über  und  verhält  sich  wie  diese. 
Der  Speichelgang  selbst  zieht  nehmlich  ganz  für  sich,  vollständig  normal, 
mit  regulärer  zweischichtiger  epithelialer  Auskleidung,  inmitten  der  be- 
gleitenden Infiltration  seiner  Wege.  Letztere  wird  übrigens  schwächer  und 
verschwindet  nach  weiteren  10— 12  Schnitten  vollständig  aus  der  Umgebung 
des  wieder  normalen  Speichelganges. 

Andere  Speichelgänge  bieten  dieselben  Veränderungen  in 
analoger  Weise  über  5 — 10 — 20  Schnitte  sich  erstreckend.  Infiltrate  und 
Epithel  Veränderungen  verhalten  sich  ganz  gleich  wie  im  beschriebenen  Theil, 
nur  sind  die  Veränderungen  nicht  überall  so  scharf  ausgeprägt. 

Bei    der   Beschreibung    und    noch   mehr   bei   unmittelbarer 
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Besichtig^ung  dieser  Veränderungen  f&Ilt  die  grosse  Aebnlich- 
keit,  um  nicht  zu  sagen  Identit&t  derselben  mit  jenen  Vacaolen- 
bildungen  auf,  welche  wir  an  den  soliden  Zellzapfen  des  das 
hyaline  Bindegewebe  durch  wuchernden  Tumors  I  beobachteten  und  welche, 
wie  erw&hnt,  in  gleicher  Weise  auch  im  Tumor  II  sich  iinden.  (Wir 
fahrten  auf  sie  ja  einen  Tbeil  der  drnsen&hnlichen  Bildungen 
in  diesen  Tumoren,  sowie  einen  Theil  der  eigenthümlichen 
sehleimerfüllten,  charakteristischen  Hohlr&ume  zurück.)  Die 
Aehnlichkeit  ist  unverkennbar. 

Ich  glaube  nun  nicht  fehlzugehen,  wenn  ich  die  soeben 
beschriebenen  epithelialen  Veränderungen,  beobachtet  an  Speichel- 
gängen inmitten  ganz  normalen  Parenchyms  und  begleitet  Yon  frischer  In- 
filtration, als  ganz  junge  Stadien  der  cylindromatösen  Neubil- 
dung betrachte;  als  ganz  jung,  weil  man  noch  ihren  Ausgangspunkt 
vom  Normalen  sieht  und  sie  ja  mitten  im  Normalen  liegen;  als  Theile  der 
Neubildung,  weil  eben  zwischen  ihnen  einerseits  und  ausgedehnten,  dem 
Tumor  angehorigen  Gebilden  andererseits  absolut  kein  Unterschied  constatir- 
bar  ist. 

Demgemäss  halte  ich  deo  Beweis  für  die  rein  epitheliale 
Herkunft  der  zelligen  Elemente  auch  dieses  Tumors  II  für  sicher 
erbracht,  indem  ich  deren  Entstehungsort  in  die  epi- 
theliale Auskleidung  der  Ausführungs-  und  Speichel- 
gange  der  Glandula  submaxillaris  verlege.  Auch  hier 
rechtfertigt  das  schrankenlose  Wachsthum  des  Tumors  in  die 
Umgebung  mit  Zerstörung  derselben  und  die  epitheliale  Genese 
desselben  in  histologischer  Beziehung  die  Bezeichnung 
„Carcinoma^,  dazu  auf  Grund  des  morphologischen  Verhaltens 
weitaus  der  meisten  Antheile  dieses  Tumors  mit  dem  Attribut 
„cylindromatosum^. 

Hervorzuheben  ist  noch,  dass  auch  in  diesem  Falle  mitten 
im  compacten  Tumor  eine  Anzahl  Nervenfasern  angetroffen  wurde, 
welche  verschiedene  Compressionserscheinungen  darboten,  und 
auf  welche  also  auch  hier  die  Schmerzen  in  der  Nachbarschaft 
zu  beziehen  sind. 


Im  Folgenden  fasse  ich  in  Kürze  die  Ergebnisse  meiner 
Untersuchung  zusammen: 

I.  Die  Tumoren  der  Submaxillarisgcgend  gehören 
nicht  zu  den  alltäglichen.  Unter  ihnen  nehmen  an  Zahl 
nächst  den  Mischgeschwulsten  die  Cylindrome  den  ersten  Platss 
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eiD.  Ich  konnte  deren  8 — 9  ausfindig  machen  und  füge  hier 
zwei  eigene  Beobachtungen  hinzu. 

II.  Der  klinische  Charakter  dieser  Tumoren  ist  ein 
wechselnder.  Allen  gemeinsam,  ohne  Ausnahme,  ist  das 
langsame  Wachsthum,  dessen  Beginn  von  den  Patienten 
oft  in  die  Kindheit  verlegt  wird  und  sich  meist  über  viele 
Jahre  hinaus  erstreckt.  Bezüglich  des  Grades  ihrer  Bösartigkeit 
aber  dififeriren  die  beobachteten  Fälle  unter  einander.  Santo  sson's 
und  Frankens  Tumoren  wurden  durch  die  Exstirpation  radical 
geheilt.  Nasse's  Fall  recidivirte  nach  der  1.,  unvollständig  aus- 
geführten Operation;  nach  endgültig  ausgeführter  Exstirpation  blieb 
der  betreffende  Fat.  recidivfrei.  Ewald's  und  Barth's  Fälle 
recidivirten  nach  der  I.Operation,  Ewetzky's  Fall  I  recidivirte 
2mal.  Ewetzky's  Fall  II  und  Klebs'  Fall  (welche  eventuell 
identisch  sind)  recidivirten  2  mal  und  führten  durch  langdauernde 
Kachexie  den  Tod  herbei.  Dasselbe  gilt  für  den  Fall  Tommasi's, 
in  welchem  bei  der  Autopsie  obendrein  noch  Metastasen  in  den 
Lymphdrüsen  und  in  der  Leber  zu  constatiren  waren. 

Es  ergiebt  sich  also:  bei  ungefähr  gleich  bleibendem  histo- 
logischen Charakter  eine  grosse  Differenz  im  klinischen  Verhalten, 
so  dass  in  einem  Extrem  die  Tumoren  relativ  gutartig,  im 
anderen  sehr  bösartig  sein  können.  Wenn  man  nun  auch  in 
unseren  Fällen  wegen  der  Kürze  der  nach  der  Operation  ver- 
flossenen Zeit  kein  endgültiges  Urtheil  über  den  klinischen  Cha- 
rakter der  beiden  Tumoren  fällen  darf,  so  ergiebt  sich  doch  in 
beiden  eine  auffallende  Incongruenz  zwischen  ana- 
tomischem und  klinischem  Verhalten.  Da  sie  langsam 
gewachsen  sind  und  lange  Zeit  nahezu  stationär  blieben,  da  die 
von  ihnen  verursachten  Beschwerden  sic'h  auf  rein  locale  Ver- 
drängungserscheinungen, und  die  allerdings  heftigen  Schmerzen 
in  der  Umgebung  sich  auf  mechanische  Nervencompression  zu- 
rückführen lassen,  da  ferner  die  benachbarten  Lymphdrüsen  immer 
frei  blieben  und  das  Allgemeinbefinden  der  Patienten  immer  ein 
sehr  gutes  war,  so  kann  man  klinisch  jedenfalls  von  einer 
exquisiten  Malignität  nicht  sprechen,  wenn  man  auch 
diese  Tumoren  nicht  als  unbedingt  gutartig  hinstellen  kann; 
denn  die  seit  der  Operation  verflossene  Zeit  ist  zu  minimal,  um 
nicht  etwaiges  Recidiviron  ausschliessen  zu  können. 
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Dagegen  orgiebt  die  histologische  Untersuchung, 
ausser  den  Verdrangungs-  und  Compressionserscheinungen  an  den 
Nerven,  ein  höchst  evidentes  actives  Vordringen  der  Geschwulst- 
massen  gegen  die  umgebenden  Gebilde;  die  Submaxillardruse 
geht  zum  grössten  Theil  im  Tumor  auf,  die  quergestreifte  Mus- 
culatur  wird  von  ihm  substituirt.  —  Alles  Kriterien,  wie 
sie  besser  ausgebildet  an  den  malignesten  Carcinomen 
und  Sarcomen  nicht  angetroffen  werden  können.  Da 
nun  aber  bei  diesen  exquisit  malignen  Tumoren  das  klinische 
Bild  mit  dem  histologischen  Befund  in  ganz  constanter  Weise 
sich  deckt,  so  legt  eben  schon  die  im  Gegensatz  hierzu  in 
unseren  Fällen  bestehende  Incongruenz  dieser  beiden  Factoren 
für  diese  2  Tumoren  eine  Sonderstellung  von  vornherein  nahe. 

III.  In  morphologischer  Beziehung  bieten  die  Cylindrome 
der  Submaxillargegend  nichts  von  den  für  solche  Tumoren 
anderer  Körperregionen  charakteristischen  Befunden  Abweichendes. 
Auch  unsere  Fälle  reihen  sich  ihnen  in  dieser  Beziehung  an, 
und  zeigen  sich  demgemäss  aufgebaut  aus  zwei  sich  durch- 
flechtenden Balkensystemen,  von  denen  das  eine  rein 
zelliger,  das  andere  hyalin-schleimiger  Natur  ist.  Ab- 
wechselung bringen  hierzu  noch  gröbere  und  feinere  fibrillär- 
bindegewebige  Septen,  und  als  für  unsere  Fälle  besonders 
charakteristisch  zahlreiche,  mit  mucinhaltiger  Flüssig- 
keit von  verschiedenem  Consistenzgrad  erfüllte,  regel- 
los zerstreute  Hohlräume. 

IV.  Betreffs  der  Genese  der  Submaxillarcylindrome  stimmen 
bis  jetzt  die  Autoren  so  ziemlich  überein.  Sie  alle  sind  sich 
über  die  Bedeutung  der  zelligen  Bestandtheile  als  der  in  histo- 
genetischer  Beziehung  weitaus  prävalirenden  Componente  klar 
und  fähren  dieselben  auf  die  Saftkanälchenzellen  oder  direct  auf 
Lymphendothelien  zurück;  sie  bezeichnen  ihre  Tumoren 
demgemäss  als  Sarcome  und  Endotheliome  mit  eigenthüm- 
licher  hyaliner  Degeneration.  Billroth  giebt  dabei  ausdrücklich 
an,  Uebergänge  von  der  Drüse  zum  Tumor  gesucht,  aber  nicht 
gefunden  zu  haben,  und  nur  Nasse  spricht  sich  nicht  unbedingt 
gegen  die  Möglichkeit  epithelialer  Genese  aus. 

Dagegen  glaube  ich  für  die  vorliegenden  beiden  Fälle 
von  Submaxillarcylindromen ,    und  zwar  für  Fall  I  mit  grösster 


110 

Wahrscheinlichkeit,  für  Fall  II  mit  Sicherheit  dargethan  zu  haben, 
dass  der  Ausgangspunkt  der  zelligen  Wucherung  in 
epithelialen  Gebilden  zu  suchen  sei;  für  Fall  I  in  den 
Drösenepithelien  der  Acini  der  Submaxillar-Speicheldrüse,  für 
Fall  II  in  den  Epithelien  der  grösseren  Ausführungs-  und  kleineren 
Speichelgänge  derselben  Drüse. 

Dieser  Befund  ist  gegenüber  der  bisher  bei  derartigen 
Tumoren  erhobenen  ein  neuer  und  berechtigt,  im  Gegensatz 
zu  den  bisher  beschriebenen  cylindromatösen  Sarcomen 
oder  Endotheliomen  hier  von  cylindromatösen  Carcinomen 
oder  carelnomatosen  Cylindromen  der  Snbmaxillardrfise 
zu  sprechen. 

V.  In  Bezug  auf  die  Genese  der  übrigen  Bestandtheile,  des 
Hyalins  der  Submaxillarcylindrome  insbesondere,  äussern  sich  die 
Autoren  in  nicht  zu  divergenter  W^eise.  Sie  fuhren  dessen  Ent- 
stehung auf  das  fibrilläre  Bindegewebe,  auf  degenerirende  Gefasse 
und  auf  Umwandelung  zelliger  Theile  zurück.  Auch  unsere  beiden 
Tumoren  zeigen  diesen  Befunden  analoge  Verhältniss.  Die 
fibrillären  Septen  stammen  vom  Bindegewebe.  Gleichen 
Ausgangspunkt  haben  die  so  charakteristischen  hyalin- 
schleimigen  Balken.  Durch  vollständige  schleimige 
Verflüssigung  solcher  Balken  entsteht  ein  Theil  der 
beschriebenen  schleimerfüllten  Hohlräume,  ist  also  in 
letzter  Linie  mittelbarer  Abkömmling  fibrillären  Bindegewebes. 
Endlich  sahen  wir  noch  einen  Theil  jener  Schleimer- 
füllten  Hohlräume  durch  schleimige  Umwandelung  und 
Aufquellung  einzelner  Zellen  entstehen,  was  für  die- 
selben eine  epitheliale  Genese  ergiebt. 


Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  IL 

Fig.  1.  (Zeiss  Oc.  3  Obj.  C.)  Uebersicbtbild  aus  dem  Tumor  I.  a  gröberes 
Bindegewebsseptum,  tbeils  fibrlll&r,  theils  hyalin  degeuerirt  (bei  a')- 
b  hyaliu-scbleimiges  Balkenwerk,  zum  Theil  (bei  b')  in  directem 
Zusammenhang  mit  hyalinen  Partien  des  Septums  a.  c  epithel- 
ähnliche (Carcinom-)  Zellen,  d  kleinere  und  grössere  Hohlräume 
mit  theils  klumpig  (d'),  tbeils  födig  (d")  geronnenem  Schleim  erfüllt. 

Fig.  2.  (Zeiss  Obj.  G.  Oc.  3.)  Grösstentheils  solide  Zellzapfen  aus  den  peri- 
pherischen  Theilen   des   Tumors  I.    a  inmitten  der  Zellzapfen  ge* 
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legene,  mit  Schleim  erfüllte  Hoblräume,  in  welchen  noch  stellenweise 
(bei  a')  Reste  aufgequollener  Zellen  mehr  oder  weniger  deutlich 
sichtbar  sind,  b  kleiner  dräsenähnlicher  Zellzapfen. 
Fig.  3.  (Zeiss  Obj.  B  Oc.  3.)  Ein  grösserer  Ausführungsgang  mit  infil- 
trirter  Umgebung  aus  dem  mit  dem  Tumor  II  exstirpirten  Sub- 
mazillardrfisenrest.  a  reguläres  Epithel  des  Drüsenausfahrungsganges. 
b  atypischer  Epithelzellenzapfen,  in  continuirlicbem  Znsammenhang 
mit  normalem  Epithel,  c  kleinste  schleimerfüllte  Hohlr&ume  zwischen 
den  Zellen. 


vn. 

Uet>er  den  Mechanismus  des  Harnblasen- 
yerschlnsses  und  der  Harnentleerung. 

Von  Dr.  Eugen  Rehfisch  in  Berlin. 
(Mit  3  Textabbildungen.) 


Der  einfache,  uncomplicirte  Bau  der  Harnblase,  ihre  noch 
einfachere  Function,  die  fast  jedem  Laien  verständlich  scheint, 
sollte  vermuthen  lassen,  dass  auch  die  Physiologie  dieses  Organes 
sich  in  leichter,  zum  mindesten  nicht  besonders  schwieriger 
Weise  wurde  deuten  lassen.  Allein  gerade  die  alten  und  immer 
wieder  von  Neuem  auftretenden  Controverse  über  den  Mechanis- 
mus der  Harnentleerung  geben  den  deutlichsten  Beweis^  dass 
gerade  über  dieses  Capitel  unter  den  verschiedenen  Forschern 
keine  einheitliche  Anschauung  herrscht.  Ja  sogar  über  die 
wichtigste  Prämisse  jeglicher  physiologischen  Forschung,  über  die 
Anatomie,  finden  wir  unter  den  bedeutendsten  Autoren,  wie  bei 
Eohlrausch,  Heule,  Barkow  und  Hyrtl  die  verschiedenste 
Auffassung.  Immer  wieder  sehen  wir  die  Frage  auftauchen,  ob 
der  Sphincter  vesicae  zur  Blase  selbst  gehört,  oder  ob  der  Blasen- 
verschluss  von  anderen  Organen,  speciell  von  der  Prostata,  ge- 
bildet wird.  Die  Situation  wird  aber  noch  dadurch  besonders 
schwierig,  dass  die  Ergebnisse  anatomischer  und  physiologischer 
Forschung  sich  nicht  immer  mit  den  Beobachtungen  an  Lebenden, 
sei   es  in  normaler   oder  pathologischer   Hinsicht,    in    Einklang 
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bringen  lassen,  und  wir,  abgesehen  von  dem  Dreigestirn  auf  dem 
Gebiete  der  Urologie,  Thompson,  Dittel  und  Guyon,  nur 
wenige  Kliniker  haben,  die  unser  Wissen  über  den  physiologischen 
Act  der  Harnentleerung  durch  die  Ergebnisse  eigener,  exacter 
Untersuchungen  bereichert  hätten.  Denn  nachdem  Born  1887 
die  ganze,  bis  dahin  erschienene  Literatur  kritisch  bearbeitet  und 
gestutzt  auf  eigene  Erfahrung  und  experimentelle  Untersuchung 
eine  eingehende  Schilderung  über  den  Blasenmechanismus  gegeben 
hat,  sind  wohl  eine  Reihe  geradezu  hervorragender  Arbeiten,  wie 
die  von  Goltz,  Skabitschewsky  und  Nawrocki,  Griffith, 
V.  Zeissl  und  vor  Allem  von  Langley  und  Anderson  er- 
schienen. Allein  diese  Mittheilungen  erstrecken  sich  ebenso  wie 
mehrere  andere  lediglich  auf  die  nervösen  Apparate  der  Blase, 
während  der  Gesammtmechanismus  dieses  Organs  ausser  Acht 
gelassen  wird.  Finger  dagegen,  der  uns  in  seinem  Lehrbuche 
der  Krankheiten  der  Sexualorgane  in  detaillirter  Weise  die  Harn- 
entleerung und  den  Blasen  verschluss  schildert,  übersieht  ganz 
die  Rolle,  die  dem  Centralnervensystem  hierbei  zufallt,  was  ja 
bei  dem  Zweck,  den  sein  klinisches  Lehrbuch  zu  verfolgen  hat, 
vielleicht  erklärlich  ist.  Es  schien  mir  daher  interessant,  die 
ungemein  werthvollen  Ergebnisse  der  einzelnen  Forscher  mit 
einander  zu  vergleichen  und,  soweit  dieses  möglich  war,  .die 
strittigen  Punkte  durch  eigene  Untersuchungen  sowohl  an  Menschen, 
wie  an  Thieren  der  Klärung  näher  zu  bringen. 

Wenn  wir  uns  zunächst  dem  Blasenschluss  zuwenden,  so 
hiesse  es  oft  Gesagtes  noch  einmal  wiederholen,  wenn  ich  die 
Anschauungen  älterer  Anatomen,  speciell  die  von  Barkow  und 
He  nie,  hier  citiren  wollte.  Immer  kehrt  die  Frage  wieder,  ob 
die  Blase  selbst  oder  die  Prostata  und  die  quergestreifte 
Musculatur,  welche  die  Pars  membranacea  urethrae  umgiebt, 
den  Verschluss  besorgen.  Zunächst  müssen  wir,  gestützt  auf  die 
neuesten  Ergebnisse  anatomischer  Untersuchung,  feststellen,  dass 
die  glatte,  ringförmige  Musculatur  der  Blase,  die  sich  am  Ori- 
ficium  internum  befindet,  unmittelbar  in  die  glatte  Musculatur 
der  Prostata  übergeht,  deren  innersten,  dem  Lumen  der  Urethra 
zugewandten  Theil  sie  bildet,  so  dass  sie  gleichsam  ein  inte- 
grirender  Bestandtheil  der  Urethral  wand  wird,  während  der 
mittlere  Theil  der  Vorsteherdrüse  aus  drüsigen  Elementen,  und 
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der  äussere  aus  einer  Portion  quergestreifter  Musculatur  be- 
steht. Es  ist  nun  interessant  zu  verfolgen,  wie  sich  gerade  in 
der  letzten  Zeit  die  Idee  befestigt  hat,  in  der  Prostata  das 
eigentliche  Organ  für  den  Blasenverschluss  zu  suchen.  Man 
vergisst  hierbei  aber  ganz,  dass  die  Prostata  ein  drüsiges  Organ 
ist,  und  dass  ihre  Function  vor  Allem  auf  der  Thätigkeit  ihrer 
Drusen  beruht.  Ihre  Rolle,  die  sie  zu  spielen  hat,  wird  um  so 
klarer,  wenn  wir  erwägen,  dass  zunächst  einmal  das  Weib,  das 
dieses  Organ  gar  nicht  besitzt,  ebenso  wenig  wie  ein  diesem  etwa 
analoges,  gleichwohl  über  einen  wohl  functionirenden  Blasen- 
schluss  verfugt. 

Verfolgen  wir  aber  die  Prostata  entwickelungsgeschichtlich 
und  mit  Hülfe  der  vergleichenden  Anatomie,  so  sehen  wir  die- 
selbe als  Ausstülpung  aus  der  Urethralwand  entstehen.  Am 
deutlichsten  bewahrt  sie  ihren  Typus  als  accessorische  Sexual- 
druse  bei  den  niederen  Säugethieren,  wie  bei  den  Monotrematen, 
Edentaten,  Sirenen  und  Cetaceen,  bei  denen  sie  als  eigentliches, 
selbständiges  Organ  überhaupt  fehlt  und  lediglich  als  Urethral- 
drfise,  in  der  Wand  der  Urethra  gelegen,  existirt.  In  den  nächst 
höheren  Ordnungen  der  Säugethiere,  wie  bei  den  Insectivoren, 
sehen  wir  die  Prostata  bereits  ausserhalb  der  Urethralwand  mit 
einem  eigenen  Ausführungsgange  versehen.  In  dieser  Species, 
ebenso  wie  in  mancher  anderen,  sehen  wir  deutlich  eine  rechte 
und  linke  Prostata  vor  uns,  die  vollständig  von  einander  ge- 
schieden sind.  Erst  bei  den  höher  entwickelten  Thieren,  etwa 
von  den  Camivoren  an,  erscheint  die  Prostata  in  derselben 
anatomischen  Anlage  wie  bei  den  Menschen,  wenngleich  sie  in 
den  einzelnen  Gattungen  noch  recht  deutlich  erkennen  lässt,  dass 
sie  aus  zwei  symmetrischen  Theilen  zusammengesetzt  ist.  Es 
ist  also  in  der  That  entwickelungsgeschichtlich  der  Nachweis 
zu  liefern,  dass  die  Prostata  nicht  von  der  Natur  prädestinirt 
ist,  einen  Blasenverschluss  zu  bilden. 

Kehren  wir  nun  zu  dem  Menschen  zurück,  so  sehen  wir, 
wie  schon  eben  erwähnt,  den  Uebergang  der  glatten  Musculatur 
der  Blase  auf  diejenige  der  Prostata  deutlich  vor  uns  und  an  einer 
Reihe  von  mikroskopischen  Präparaten,  Serienschnitten,  sowohl 
aus  den  Organen  von  Menschen  des  verschiedensten  Alters,  als 
auch  von  Hunden  angefertigt,  die  Herr  College  0.  Kali  seh  er  so 
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freundlich  war,  mir  sum  Studiam  zu  überlassen,  habe  ich  diese 
anatomische  Thatsache  mit  grösster  Evidenz  constatiren  können. 

Derjenige  Theil  des  glatten  Ringmuskels,  der  also  auch  in 
das  Bereich  der  Prostata  gehört,  entspricht  genau  dem  prisma- 
tischen Ringe  Henle's  und  dem  Planum  elasticum  circulare 
Barkow's.  Diesen  Ringmuskel  nun  der  aus  glatten  Muskel- 
fasern besteht,  nennen  wir  jetzt  Sphincter  vesicae  internus.  Im 
Gegensatz  zu  diesem  Muskel  wird  jener  Theil  der  musculösen 
Partie  der  Prostata,  der  nach  aussen  von  den  drusigen  Elementen 
gelegen  ist  und  im  Wesentlichen  quergestreifte  Muskelfasern 
enthält,  die  zunächst  zwar  vor  der  Urethra  gelegen,  in  dem 
unteren  Theil  der  Prostata  dagegen,  d.  h.  an  ihrer  Spitze,  die 
Harnröhre  ringförmig  umgeben,  Sphincter  vesicae  externus  ge- 
nannt Soweit  stimmen  auch  die  Befunde  beim  Menschen  und 
bei  dem  Hunde  überein,  vielleicht  mit  der  Einschränkung,  dass 
die  drüsigen  Antheile  der  Prostata  beim  Menschen  sich  fast 
ausschliesslich  an  der  hinteren  Seite  der  Urethra,  also  rectal- 
wärts  befinden,  bei  dem  Hunde  dagegen  die  Prostata  Wallnuss- 
form  hat  und  genau  in  der  Mitte  von  der  Harnröhre  durchsetzt 
wird.  Der  wesentliche  Unterschied  in  der  Anatoxiiie  dieser 
Organe  bei  Mensch  und  Hund  ist  aber  der,  dass  sich  bei  ersterem 
die  äussere  Prostatamusculatur  sowohl  auf  die  Muskeln  fortsetzt, 
die  die  Pars  membranacea  urethrae  umgeben,  als  auf  jene 
Muskeln,  die  den  Blasenverschluss  bilden.  Beim  Hunde  dagegen 
verläuft  die  Urethra,  sobald  sie  die  Prostata  verlässt,  in  einer 
Länge  von  etwa  2 — 3  cm,  bis  sie  durch  das  Diaphragma  uro- 
genitale tritt.  Auf  dieser  nicht  unbedeutenden  Strecke  ist  die 
Urethra  des  Hundes  von  einem  quergestreiften  Ringmuskel,  dem 
sogenannten  Wilson'schen  Muskel  —  diese  Bezeichnung  hat  aber 
nur  auf  die  Anatomie  des  Hundes  Bezug  —  umgeben.  Jetzt 
erst  durchbohrt  die  Urethra  das  Diaphragma  urogenitale,  um 
die  Musculatur  der  Beckenapertur  zu  passiren.  Diese  Unter- 
schiede sind,  wie  wir  später  sehen  werden,  für  die  physiologische 
Untersuchung  von  grösster  Bedeutung. 

Wenden  wir  uns  nunmehr  nach  dieser  kurzen  Excursion 
auf  die  Anatomie  des  Hundes  der  dritten  Gruppe  von  Muskeln 
zu,  die  die  Harnröhre  am  Beckenausgange  umgeben,  so  ist  es 
jene  viel  discutirte,  quergestreifte  Musculatur,  über  deren  Nomen- 
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clatar  in  den  Lehrbüchern  eine  Einigkeit  nicht  hat  erzielt  werden 
können.  Diese  Maskelplatten,  die  von  der  Beckenfascie  um- 
kleidet and  vom  Angulas  pubicus  eingerahmt  sind,  umgeben 
die  Urethra  nach  der  sehr  genauen  Beschreibung  von  Hol!  in 
vier  verschiedenen  Richtungen,  indem  ihre  Fasern  bald  trans- 
versa], circulär  und  sagittal  verlaufen,  bald  indem  sie  die  Urethra 
in  flächenhafter  Ausdehnung  schief  kreuzen.  Ich  erwähne  gerade 
die  Einiheilung  nach  Holl  nicht  etwa  deshalb,  weil  sie  vielleicht 
die  einzig  richtige  wäre,  sondern  weil  die  Arbeiten  anderer 
Anatomen,  so  von  Luschka,  Henle,  Kohlrausch,  Meckel 
und  Lesshaft  u.  a.  m.  eher  die  Tendenz  zeigen,  die  einzelnen 
Maskelgmppen  zu  isoliren,  und  sie  demgemäss  auch  gezwungen 
sind,  für  die  Nomenclatur  zu  sorgen.  Nun  lassen  sich  selbst- 
verständlich einer  anatomischenPräparirvirtuositätkeine  Schranken 
setzen,  und  so  kam  es,  dass  die  verschiedeneu  Autoren  die  ver- 
schiedenen Muskelgruppen  mit  besonderem  Namen  belegt  hatten. 
Ich  erwähne  nur  den  Wilson'schen  und  Guthrie'schen  Muskel. 
Für  uns  ist  es  nur  von  Interesse  zu  erfahren,  dass  das  Haupt- 
contingent  für  diese  Musculatur  der  Musculus  transversus  perinei 
profundus  abgiebt,  gleichgültig  ob  z.  B.  der  häufig  citirte  M. 
transversus  urethrae  ein  eigener  Muskel  ist,  oder  doch  viel- 
leicht nur  einen  Theil  des  Transversus  perinei  profundus  bedeutet. 
Diese  gesammte  Musculatur  kann  selbstverständlich  nur  den 
Zweck  haben,  soweit  sich  ihre  Wirksamkeit  überhaupt  auf  die 
Urethra  erstreckt,  das  Lumen  derselben  zu  verengern,  wie  dies 
auch  von  Cadiat,  Holl  und  zuletzt  auch  von  Tschaussof 
betont  wird,  aber  nicht,  wie  es  Lesshaft  annimmt,  als  Dilatator 
urethrae  zu  wirken.  Aus  diesem  Grunde  ist  man  übereinge- 
kommen, diesen  Muskelapparat  als  M.  compressor  urethrae  zu 
bezeichnen. 

Nachdem  wir  somit  die  anatomische  Existenz  des  M.  sphincter 
internus,  des  M.  sphincter  externus  und  des  M.  compressor  ure- 
thrae festgestellt  haben,  können  wir  uns  nunmehr  zunächst  mit 
der  Physiologie  des  Blasenverschlusses  befassen. 

Die  ältere  Anschauung  von  Haller,  dass  der  Harn  des- 
wegen nicht  aus  der  Blase  fliesse,  weil  er  sich  unter  dem  Niveau 
des  Orificium  internum  der  Blase  befände,  können  wir  wohl 
vollständig  unberücksichtigt  lassen;  sie  ist  mehrfach,  namentlich 
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auch  von  Born  widerlegt  worden.  Aber  auch  die  Vermuthung 
von  Kohlrausch  und  Mercier,  dass  die  hinteren  Schleimhaut- 
wülste am  Ostium  vesicale,  zu  denen  auch  die  sogenannte  Mercier'- 
sche  Uvula  gehört  —  Barkow  konnte  sogar  5  Eminentiae  vesi- 
cales nachweisen  — ,  als  Klappen  fungiren  und  den  Blasenverschluss 
bilden,  muss  vollständig  zurückgewiesen  werden.  Abgesehen 
davon,  dass  sich  diese  Wülste  nur  sehr  unregelmässig  entwickeln 
—  so  hat  Born  unter  18  Fällen  13 mal  keine  gefunden,  mit 
Ausnahme  der  constant  auftretenden  Mercier'schen  Uvula  in 
dem  Lieutaud'schen  Dreieck  —  ist  es  absolut  unverständlich,  wie 
diese  Schleimhautwülste,  wenn  sie  sogar  immer  vorhanden  wären, 
als  Ventile  wirken  -  sollten.  Mit  Rosenthal  treten  wir  dann 
in  eine  neue  Epoche  physiologischer  Anschauungen  über  den 
Verschluss  der  Blase.  Derselbe  nahm  an,  dass  es  die  elastische 
Kraft  des  Sphincter  internus  wäre,  der  den  ganzen  Druck  der 
auf  ihr  lastenden  Urinmenge  trüge.  Seine  Versuche  auf  diesem 
Gebiete,  die  kurz  darauf  von  Heidenhain  und  Colberg  wieder- 
holt wurden,  ergaben  das  überraschende  Resultat,  dass  erstens 
unter  Umständen  ganz  colossale  Druckwerthe  nöthig  waren,  am 
den  Sphincterverschluss  zu  sprengen,  so  dass  Urin  aus  der  Urethra 
abfliessen  konnte,  dass  sich  zweitens  ein  deutlicher  Unterschied 
in  dem  angewandten  Drucke  zwischen  männlichen  und  weiblichen 
Versuchsthieren  ergab,  und  dass  drittens  last  not  least  eine 
wesentliche  Druckdifferenz  zwischen  lebenden  und  todten  Thieren 
nachzuweisen  war.  Die  Versuche  wurden  der  Art  angestellt, 
dass  bei  den  Thieren  die  Ureteren  freigelegt  wurden,  der  eine 
Ureter  mit  einem  Schlauch  verbunden  war,  der  zu  einem  mit 
Wasser  gefüllten,  höher  stehenden  Behälter  führte,  aus  dem  also 
dauernd  in  die  Blase  Flüssigkeit  abfloss,  in  den  anderen  Ureter 
dagegen  eine  Canüle  bis  in  die  Blase  vorgeschoben  war,  die 
ihrerseits  mit  einem  Manometer  in  Verbindung  stand,  so  dass 
genau  der  Moment  festgestellt  werden  konnte,  in  dem  die 
Spannung  in  der  Blase  so  gross  wurde,  dass  ihr  Inhalt  aus  der 
Urethra  abfloss. 

Diese  Versuche  sind  nachher  fast  genau  in  derselben  Weise 
von  Wittich  und  Rosenthal,  von  Uffelmann  und  Sauer, 
von  Kupressow  und  von  Rosenplänter  des  öfteren  wieder- 
holt worden,  und  die  von  ihnen  gewonnenen  Resultate  stimmen 
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in  den  wichtigsten  Punkten  vollständig  überein  and  unterscheiden 
sich  im  Wesentlichen  nur  dadurch,  dass  die  erreichten  Druck- 
werthe  bei  den  verschiedenen  Forschern  ganz  enorme  Differenzen 
aufweisen.  Hierbei  war  es  jedoch  ein  besonderes  Verdienst  von 
Rosenplänter  nachgewiesen  zu  haben,  dass  man  genau  unter- 
scheiden mfissc  zwischen  dem  Eröffnungsdrucke,  d.  h.  der  Druck- 
höhe,  bei  der  der  erste  Tropfen  aus  der  Urethra  abfliesst,  und  dem 
Schliessungsdrucke,  d.  h.  jenem  Druck  werthe,  bei  dem  der 
Sphincter  sich  wieder  scbliesst.  Ich  kann  mich  nur  ganz  seiner 
Anschauung  anschliessen,  nur  auf  den  Schliessungsdruck  Werth 
zu  legen,  da  derselbe  in  den  meisten  Fällen  fast  constant  ist, 
der  Eröffnungsdruck  dagegen  von  ausserordentlich  vielen,  nicht 
näher  zu  eruirenden  Nebenumständen  abhängig  ist.  So  fand 
Rosenplänter  in  2  Versuchen,  die  sich  nur  2  Minuten  auf 
einander  folgten,  zuerst  einen  Eröffnungsdruck  von  700  mm 
Wasserhöhe,  bald  darauf  einen  solchen  von  1430.  Wenn  ich 
hierbei  bald  die  Resultate  erwähne,  die  ich  aus  den  weiter  unten 
angeführten  Versuchen  gewonnen  habe,  so  muss  ich  zunächst 
erwähnen,  dass  sowohl  von  Heidenhain  als  auch  von  Anderen 
wiederholt  betont  wurde,  dass  ein  grosser  Unterschied  in  den 
Druckwerthen  zwischen  männlichen  und  weiblichen  Thieren  nach- 
zuweisen wäre.  Wenn  ich  auch  zugeben  will,  dass  eine  gewisse 
Differenz  nicht  zu  verkennen  ist,  so  darf  man  doch  nicht  zu 
viel  Gewicht  darauf  legen,  da  sonst  über  den  Unterschied  der 
Leistungsfähigkeit  der  Blase  bei  Mann  und  Weib  übertriebene 
Vorstellungen  erweckt  werden  könnten.  So  finden  wir  als  Druck- 
höhe bei  Heidenhain  folgende  Resultate  verzeichnet.  Bei  8 
weiblichen  Kaninchen  schwankte  der  Druck  zwischen  210  und 
330  mm;  bei  2  männlichen  dagegen  zwischen  280  und  300  mm. 
Bei  Uffelmann  variirt  der  Druck  bei  den  Männchen  zwischen 
350  und  365  mm,  bei  den  Weibchen  zwischen  280  und  300  mm. 
Sehen  wir  genauer  zu,  so  finden  wir,  dass  die  tiefsten  Druck- 
werthe  beim  Männchen,  von  den  hohen  Zahlen  des  Weibchens 
übertroffen  werden.  Da  aber  die  einzelnen  Thiere  selbst  ausser- 
ordentliche Verschiedenheiten  bei  den  Versuchen  aufweisen,  ?o 
muss  man  in  der  That  die  Differenz  zwischen  männlichen  und  weib- 
lichen Individuen  etwas  vorsichtig  kritisiren.  Noch  unbedeutender 
aber  wird    der  Unterschied,  wenn    wir  die  Versuche  an  todten 
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Thieren  verschiedeoeD  Geschlecht«  zur  Controle  herbeiziehen. 
Während  Heiden hain  bei  todten  männlichen  Kaninchen  Diffe- 
renzen von  130 — 150  mm,  bei  todten  Weibchen  (Kaninchen) 
solche  von  25 — 80  mm  fand,  erzielte  Uf feimann  bei  todten 
männlichen  Kaninchen  Unterschiede  von  90 — 95  mm,  bei  todten 
Weibchen  dagegen  Differenzen  von  62 — 75  mm.  Wenn  ich  nun 
noch  meine  eigenen  Resultate,  die  ich  an  todten  Hunden  gewann, 
zum  Vergleich  heranziehe,  so  fand  ich  bei  den  Männchen  Druck- 
werthe  von  351 — 688  mm,  bei  den  Weibchen  solche  von 
229 — 769  mm.  Wie  gesagt,  ich  hatte  nicht  den  Eindruck,  als 
ob  die  Differenz  zwischen  Männchen  und  Weibchen  gar  so  be- 
deutend wäre. 

In  ganz  anderem  Lichte  jedoch  präsentiren  sich  uns  die 
Zahlen,  wenn  wir  die  Ergebnisse  der  Versuche  an  lebenden 
Thieren  mit  denen  der  todten  vergleichen.  Sie  sind  es  ja  auch 
vorwiegend,  die  uns  eine  Erklärung  über  die  Ursachen  des 
Blasenverschlusses  gewähren.  So  zeigen  die  Versuche  von 
Heidenhain  und  Colberg  als  Druckwerthe  bei  lebenden  Ka- 
ninchen 210 — 335  mm  Wasserhöhe,  bei  todten  dagegen  von 
75 — 150  mm.  Noch  drastischer  sind  die  Unterschiede  bei  seinen 
3  Versuchshunden;  hier  schwanken  die  Zahlen  zwischen  680 
und  1660  mm  bei  den  lebenden  und  130 — 380  mm  bei  den 
todten  Thieren.  Ein  ähnliches  Resultat  liefern  die  Versuche 
von  Uffelmann,  die  an  5  Kaninchen  angestellt  wurden  und 
eine  Differenz  von  etwa  200  mm  Höhe  zwischen  lebenden  und 
todten  Thieren  ergaben.  Ganz  so  gross  sind  die  Unterschiede, 
die  ich  bei  meinen  Versuchsthieren  gefunden  habe,  nicht.  Aller- 
dings habe  ich  für  die  Berechnung  niemals  den  Eröffnungsdruck, 
sondern  stets  den  Schliessungsdruck,  als  den  eigentlich  maass- 
gebenden,  verwerthet.  Es  ergaben  sich  als  Werthe  für  die  5 
lebenden  Hunde  189 — 470  mm  Höhe,  während  dieselben  Ver- 
suche nach  dem  Absterben  der  Thiere  ausgeführt,  nur  die  Höhe 
von  26 — 177  mm  erreichten.  Interessant  war  hierbei  die  Beob- 
achtung, dass  da,  wo  die  Druckwerthe  schon  beim  lebenden 
Thiere  ausserordentlich  hoch  waren,  sich  ähnlich  hohe  Zahlen 
auch  bei  den  todten  Thieren  zeigten  (vergleiche  die  später 
folgende  Tabelle). 

Bevor  wir  jedoch  die  Schlussfolgerungen,  die  sich  aus  allen 
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diesen  Versuchen  ergeben,  erörtern  wollen,  scheint  es  mir  nicht 
unwichtig,  erst  einmal  jener  Anschauung  näher  zu  treten,  die 
speciell  in  der  modernen  Urologie  populär  zu  werden  beginnt 
Wir  finden  sie  am  ausführlichsten  in  dem  Lehrbuche  von 
Finger  behandelt  und  sie  gipfelt  vor  Allem  darin,  dem  Sphincter 
vesicae  internus  eine  möglichst  untergeordnete  Rolle  für  den 
Blasenverschluss  zuzuschreiben,  eine  um  so  grössere  Bedeutung 
aber  für  diesen  Zweck  dem  Sphincter  externus  und  vor  Allem 
dem  Compressor  urethrae  zuzusprechen.  Es  interessirte  mich 
daher,  durch  eigene  Untersuchungen  der  Frage  näher  zu  treten, 
und  ich  habe  zunächst  einmal  meine  Versuche  an  Hunden  an- 
gestellt Von  vornherein  muss  ich  jedoch  hier  einem  etwaigen 
Einwand  begegnen,  dass  sich  die  Ergebnisse  dieser  Versuche 
nicht  ohne  Weiteres  auf  den  Menschen  übertragen  lassep. 
Speciell  Finger  macht  auf  den  grossen  Unterschied  zwischen 
beiden  aufmerksam,  den  auch  ich  ja  oben  bereits  in  ausführlicher 
Weise  klargelegt  habe.  Allein,  wie  wir  bald  sehen  werden, 
haben  diese  anatomischen  Differenzen  auf  die  Physiologie  der  in 
Betracht  kommenden  Organe  keinen  Einfluss,  zum  mindesten 
nicht  den  von  Finger  betonten,  da  er  annimmt,  dass  auf 
die  Pars  prostatica  urethrae  des  Hundes  zunächst  ein  grösseres 
Stuck  Pars  nuda  folge,  das  ohne  jegliche  Musculatur  wäre. 
Hierin  liegt  aber  der  Irrthum.  Wie  ich  schon  oben  angeführt 
habe,  ist  dieser  Theil  der  Urethra  des  Hundes  in  einer  Aus- 
dehnung von  etwa  3  cm  von  einem  Ringmuskel  umgeben. 
Dieser  Muskel,  der  sogenannte  Wilson'sche,  ist  aber,  wie  ich  mich 
durch  mikroskopische  Untersuchung  überzeugen  konnte,  querge- 
streift, d.  h.  die  willkürliche  Innervation  dieses  Muskels  kann 
dem  Hunde  die  ausserordentliche  Fähigkeit  gestatten,  den  Urin 
so  lange  zurückzuhalten,  als  es  überhaupt  möglich  ist  Durch 
die  Contraction  dieses  Muskels  wird  das  Lumen  der  Urethra  in 
einer  Ausdehnung  von  etwa  3  cm  vollständig  abgeschlossen. 
Dann  erst  tritt  noch  die  Musculatur  des  Beckenausganges,  also 
der  Compressor  urethrae,  dazu.  Zum  Mindesten  liegen  also  die 
Verhältnisse  für  den  Menschen  und  den  Hund  gleich,  wenn  man 
nicht  gar  annehmen  möchte,  dass  sie  für  letzteren  bezüglich  des 
willkürlichen  Blasenschlusses  noch  günstiger  gestaltet  sind.  Auch 
die  Erfahrung  lehrt   zur   Genüge,    dass   man   den    Hund   ohne 
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Weiteres  daran  gewöhnen  kann,  nur  zur  bestimmten  Zeit  seine 
Blase  zu  entleeren,  d.  h.  aus  einem  scheinbaren  Reflexvorgang 
einen  bewussten  Act  zu  schaffen. 

Gestützt  auf  diese  anatomischen  Thatsachen  konnte  ich  nun 
meine  Versuche,  die  ich  sämmtlich  in  dem  physiologischen  In- 
stitute der  Berliner  Universität  unter  Leitung  des  Herrn  Professors 
I.  Munk,  angestellt  habe,  beginnen.  Sollte  in  der  That  der 
Sphincter  internus  so  wenig  leisten,  dass  er  bei  stärkerer  Zu- 
nahme des  Blaseninhaltes  einfach  nachgiebt,  und  hierbei  wie 
Tommasoli  und  Finger  meinen,  der  Blasenhals  in  das  Lumen 
der  Blase  hineingezogen  wird,  der  Blasenschluss  aber  nunmehr 
noch  allein  vom  Sphincter  externus  und  dem  Compressor  urethrae 
besorgt  werden,  dann  musste  bei  Entfernung  der  Prostata,  d.  h. 
bM  einer  Elimination  des  Sphincter  externus,  der  Hund  mehr 
oder  minder  an  Incontinenz  leiden.  Ich  beschloss  daher  zu- 
nächst, die  Prostata  zu  exstirpiren.  Es  wurde  an  den  narkoti- 
sirten  Hunden  der  Bauchschnitt  in  einer  Länge  von  10 — 12  cm 
gemacht,  die  Blase  freigelegt,  und  die  Prostata  aus  ihrer  tiefen 
Lage  herausgehoben.  Die  Kapsel  derselben  wurde  gespalten 
und  es  war  interessant  zu  sehen,  wie  die  Drusensubstanz  aus 
der  Kapsel  gleichsam  hervorquoll  und  ihr  ursprüngliches  Vo- 
lumen fast  auf  das  Doppelte  stieg.  Ein  Beweis,  unter  wie  hohem 
Druck  die  Drüse  in  der  Kapsel  gestanden  hatte.  Es  wurde  so- 
dann mit  der  Scheere  der  Theil  der  Prostata  abgetragen,  der 
zunächst  zu  Tage  gefördert  war.  Sodann  wurde  das  Organ  um 
seine  Längsaxo  gedreht,  so  dass  man  die  untere  Hälfte  zu  Ge- 
sicht bekam.  Auch  hier  wurden  die  Reste  der  Kapsel  entfernt 
und  so  weit  von  der  Prostata  abgetragen,  als  es  überhaupt 
möglich  war.  Ganz  konnte  die  Prostata  natürlich  nicht  entfernt 
werden,  da  wir  sonst  Gefahr  liefen,  die  Urethra  anzuschneiden. 
Allein  das  war  ja  auch  nicht  nöthig,  da  ja  der  zu  innerst  ge- 
legene Theil  der  Prostata  gar  nicht  in  Betracht  kam,  er  bildete 
ja  nur  einen  Theil  des  Sphincter  internus.  Der  Sphincter 
externus  aber,  auf  den  es  uns  ja  im  Wesentlichen  ankam,  wurde 
als  der  nach  aussen  gelegene  Theil  entfernt.  Diese  sehr  ein- 
greifende Operation  —  eine  besondere  Schwierigkeit  bestand 
darin,  die  Prostata  aus  der  Tiefe  herauszuholen  und  sie  später 
um  ihre  Axe  zu  drehen  —  wurde  an  8  Hunden  vorgenommen. 
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Drei  davon  wurden  schon  bei  der  Operation  aufgegeben,  da  zu 
viel  Prostatagewebe  abgetragen  und  in  Folge  dessen  die  Urethra 
verletzt  worden  war.  Zwei  Hunde  überlebten  die  Operation 
3—4  Tage  und  gingen  an  Sepsis  zu  Grunde.  Ein  Hund  lebte 
noch  14  Tage  weiter  und  starb  an  Marasmus.  Von  den  letzten 
beiden  Hunden  überstand  der  eine  die  Operation  sehr  gut  und 
lebte  noch  4  Wochen,  während  der  andere  erst  nach  3  Monaten 
getödtet  wurde.  Die  Section  ergab,  dass  wir  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  reichlich  zwei  Drittel  der  Prostata  abgetragen  hatten. 
Immer  aber  war  die  nach  unten  gelegene  Partie  mit  der  Kapsel 
entfernt  worden.  Das  Interessanteste  war  nun,  dass  wir  bei 
allen  diesen  operirten  Hunden,  sei  es,  dass  sie  nur  einige  Tage 
oder  Monate  laug  am  Leben  geblieben  waren,  abgesehen  von  den 
ersten  Tagen  nach  der  Operation,  in  denen  wahrscheinlich  in 
Folge  consecutiver  Schwellung  die  Harnentleerung  etwas  er- 
schwerter vor  sich  ging,  niemals  irgend  eine  Spur  einer  Incon- 
tinenz  wahrnehmen  konnten.  Die  Hunde  wurden  stundenlang  in 
dem  Laboratorium  beobachtet  und  zeigten,  sobald  sie  sich  nur 
von  der  Operation  erholt  hatten,  in  keiner  Weise  irgend  ein 
Abweichen  von  der  sonst  bei  Hunden  üblichen  Harnentleerung. 
Was  dann  den  zweiten  Theil  meiuer  Untersuchungen  anbe- 
trifft, die  nach  dem  System  Rosenthal  und  Heidenhain  an- 
gestellt waren,  so  verband  ich  damit  eine  doppelte  Absicht 
Zunächst  wollte  ich  mich  selbst  überzeugen,  wie  gross  die  Kraft 
des  Sphincter  internus  ist;  sodann  aber  versuchte  ich  festzustellen, 
welchen  Werth  die  einzelnen,  die  Urethra  umgebenden  Muskel- 
gruppen für  den  Blasen  verschluss  hatten.  An  den  chlorofomirten 
Hunden  wurde  die  Blase  freigelegt  und  beide  Ureteren  wurden 
aufgesucht.  In  der  einen  wurde  eine  Canüle  bis  direct  in  die 
Blase  eingeführt.  Wenn  dieses  auch  mit  gewissen  Schwierig- 
keit verknüpft  war,  da  häufig  etwas  Schleimhaut  vor  der  Canüle 
vorgestülpt  wurde,  so  muss  ich  doch  im  Gegensatz  zu  Rosen- 
plänter  und  Wittich  betonen,  dass  es  uns  schliesslich  immer 
gelungen  ist.  Diese  Canüle  wurde  durch  einen  Gummischlauch 
mit  einem  Quecksilbermanometer  in  Verbindung  gebracht.  In 
den  anderen  Ureter  wurde  gleichfalls  eine  Canüle  eingeführt  und 
diese  durch  einen  Schlauch  mit  einer  Druckspritze  verbunden. 
Zunächst  konnte  ich  am  Manometer  feststellen,  dass,  bevor  noch 
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irgend  welche  Flüssigkeit  eingespritzt  wurde,  das  Innere  der 
Blase  einen  nicht  unwesentlichen  Druck,  der  zwischen  8  und  17  mm 
Hg  =  108—229  mm  Wasserhohe  schwankte,  aufwies.  Nun  wurde 
ein  Katheter,  dessen  Auge  sich  ganz  am  Ende  befand,  und  nicht 
etwa  seitlich,  in  die  Urethra  eingeführt  und  so  weit  vorgeschoben, 
bis  der  erste  Tropfen  des  Blaseninhaltes  sich  entleert.  Er  wurde 
sodann  zurückgezogen  und  lag  jetzt,  wie  ich  mich  durch  Unter- 
suchung per  rectum  überzeugen  konnte,  in  dem  prostatischen  Theil 
der  Harnröhre.  Nun  wurde  mit  der  Druckspritze  Wasser  durch 
den  Ureter  in  die  Blase  gespritzt,  und  zwar  ganz  allmählich. 
Mit  dem  Moment,  indem  der  erste  Tropfen  aus  dem  Katheter 
abfloss,  wurde  die  Manometerhöhe  abgelesen.  Es  zeigte  sich 
bei  diesen  Versuchen  die  interessante  Erscheinung,  dass  immer 
nur  eine  gewisse  Quantität  Wasser  aus  der  Blase  abfloss,  dass 
sich  dann  aber  der  Sphincter  wieder  schloss.  Auf  dieses  Phä- 
nomen ist  meines  Wissens  bisher  noch  in  keiner  Weise  auf- 
merksam gemacht  worden,  wenngleich  es  im  Wesentlichen  nichts 
Anderes  als  den  von  Rosenplänter  eingeführten  Schliessungs- 
druck bedeutet.  Der  Umstand,  dass  nicht  der  gesammte  Inhalt 
der  Blase  sofort  weiter  ausfloss,  wie  man  leicht  geneigt  war, 
anzunehmen,  sondern  nur  ein  Bruchtheil  des  Inhalts,  manchmal 
nur  einige  Tropfen,  bis  der  Sphincter  internus  dem  also  ver- 
ringerten hydrostatischen  Innendrucke  der  Blase  Widerstand 
leisten  konnte,  ist  für  den  Mechanismus  der  Harnentleerung 
ausserordentlich  wichtig.  Es  zeigte  sich  ferner,  dass  der  Er- 
öfTnungsdruck  sogar  bei  demselben  Thiere  ausserordentlich  ver- 
schieden sein  konnte,  während  der  Schliessungsdruck  fast  constant 
blieb,  und  ich  wundere  mich,  dass  Born  gerade  auf  diesen 
Druck  so  wenig  Werth  legt  in  der  Annahme,  dass  sobald  der 
Sphincter  erst  einmal  überwunden  ist,  er  in  der  Folge  nicht 
mehr  demselben  Druck  gewachsen  sein  kann.  Ich  habe  mich 
davon  nicht  überzeugen  können. 

Wir  gingen  sodann  in  den  Untersuchungen  weiter  und  zogen 
den  Katheter  aus  dem  Bereich  der  Prostata  heraus,  bis  er  inner- 
halb des  Wilson'schen  Muskels  zu  liegen  kam,  d.  h.  zwischen 
Prostata  und  Symphyse.  Es  wurde  von  Neuem  Wasser  durch 
den  einen  Ureter  eingespritzt  und  wieder  der  Druck  in  dem 
Moment  notirt,  wo  der  erste  Tropfen  abfloss.    Schliesslich  wurde 
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der  Katheter  noch  weiter  hinausgezogen  bis  vor  die  Symphyse. 
Auch  hier  wurde  in  derselben  Weise  verfahren,  d.  h.  eingespritzt 
und  die  Manometerhöhe  in  dem  Augenblick  abgelesen,  als  der 
erste  Tropfen  erschien. 

Schliesslich  wurden  die  Thiere  getodtet,  die  Blase  mit  den 
Ureteren  und  der  Urethra  sorgfaltig  herausgeschnitten,  und  nun 
an  den  todten  Organen  die  Versuche  noch  einmal  wiederholt, 
um  die  Unterschiede  zwischen  den  lebenden  und  todten  Thieren 
festzustellen.  Zu  diesen  Versuchen  benutzte  ichzum  Theil  auch  jene 
Hunde,  denen  ich  bereits  vor  längerer  Zeit  die  Prostata  entfernt 
hatte,  die  sich  sonst  aber  eines  ausserordentlichen  Wohlbefindens 
erfreuten.  Andererseits  standen  mir  noch  5  todte  Thiere, 
2  Männchen  und  3  Weibchen  zur  Verfugung,  an  denen  ich  die- 
selben Versuche  anstellte.  Selbstverständlich  habe  ich  bei  den 
Weibchen  keinen  Katheter  angewandt,  sondern  der  Austritt  des 
Blaseninhaltes  wurde  an  dem  Orificium  externum  beobachtet. 
Anbei  lasse  ich  in  einer  Tabelle  (S.  124)  die  Resultate  meiner 
Untersuchungen  folgen:  Die  Zahlen  bedeuten  die  Höhe  des  Druckes 
in  Millimeter  ausgedrückt,  wie  sie  zunächst  am  Quecksilber- 
manometer abgelesen,  sodann  aber  um  sie  mit  den  Werthen 
anderer  Autoren  zu  vergleichen,  in  Wasserwerthe  umgerechnet 
wurden. 

Die  Resultate,  die  aus  diesen  Versuchen  gewonnen  wurden, 
lassen  sich  in  folgende  Sätze  zusammenfassen: 

1.  Es  herrscht  sowohl  in  der  Blase  des  lebenden,  als  auch 
des  todten  Thieres  ein  nicht  unbeträchtlicher  Innendruck. 

2.  Es  besteht  ein  grosser  Unterschied  zwischen  dem  Tonus 
des  Sphincter  internus  des  lebenden  und  des  todten 
Thieres. 

3.  Die  quergestreifte  Musculatur,  d.  h.  sowohl  des  M. 
sphincter  vesicae  externus,  als  auch  des  M.  compressor 
urethrae  spielen  für  den  gewöhnlichen,  nicht  mit  Absicht 
ausgeführten  Blasenverschluss,  eine  unwesentliche  Rolle. 

4.  Die  Differenz  zwischen  dem  Tonus  der  Sphincter  der 
männlichen  und  weiblichen  Blase  scheint  nicht  so  be- 
deutend zu  sein,  als  er  bisher  angenommen  wurde. 

Am  wichtigsten  ist  vor  Allem  der  unter  3.  angeführte 
Punkt,   dass  in  der  That  die  quergestreifte   Musculatur  sagen 
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wir  vorläufig  für  den  gewöhnlichen,  reflectorischen  Blasenver- 
schlass  von  antergeordneter  Bedeutung  ist.  Wenn  wir  in  der 
Tabelle  die  Columnen  2 — 7  der  ersten  5  lebenden  Versuchs- 
thiere  mit  einander  vergleichen,  so  finden  wir,  dass,  gleichgültig 
ob  sich  das  Auge  dos  Katheters  in  der  Prostata^  im  Wilson'- 
schen  Muskel,  oder  in  der  Pars  pendula  urethrae  befand,  die 
Zahlen  kaum  eine  nennenswerthe  Diiferenz  aufweisen.  Etwas 
anders  wird  naturlich  das  Bild,  wenn  wir  starken  Harndrang 
verspüren  und  aus  äusseren  Gründen  gezwungen  sind,  den  Ab- 
iluss  des  Urins  zu  verhindern.  Hier  lassen  wir  die  gesammte 
Innenmusculatur  willkürlich  in  Action  treten,  um  die  Thätigkeit 
des  Sphincter  internus  zu  unterstutzen.  Ob  aber  in  der  That, 
wie  Finger  annimmt,  der  Fall  eintritt,  dass  bei  stark  gefüllter 
Blase  Urin  in  die  Urethra  übertritt  und  dann  lediglich  durch 
den  Sphincter  externus  und  den  Compressor  urethrae  zurückge- 
halten wird,  dafür  ist  bisher  ein  sicherer  Beweis  noch  nicht  er- 
bracht worden.  Wir  werden  uns  vielmehr  im  Laufe  der  Arbeit 
überzeugen  können,  dass  dem  nicht  so  ist. 

Hierbei  will  ich  jedoch  kurz  auf  die  supponirte  Trichter-  • 
bildung  der  Blase  eingehen,  die  im  Gegensatz  zu  Finger  sowohl 
von  Dittel  und  Fürbringer,  als  auch  speciell  in  letzter  Zeit 
von  Jadassohn  und  Dreyssel  und  v.  Zeissl,  wie  es  scheint 
mit  Recht,  in  Abrede  gestellt  wird.  Das  Phänomen,  dass  bei 
stark  gefüllter  Blase  der  Katheter  um  etwa  2 — 3  cm  weniger 
tief  eingeführt  zu  werden  braucht,  bis  der  erste  Tropfen  abfliesst, 
als  bei  schwach  gefüllter  Blase,  ist  sicherlich  anders  zu  erklären. 
Zunächst  aber  tritt  die  Verkürzung,  wie  Dittel  und  Dreyssel 
gezeigt  haben,  nicht  constant  ein;  sodann  aber  beträgt  sie  auch 
selten  mehr  als  1 — 1^  cm,  wie  ich  mich  selbst  an  einer  ganzen 
Reihe  von  Untersuchungen  habe  überzeugen  können.  Darin  muss 
aber  Finger  Recht  gegeben  werden,  dass  eine  notorische  Ver- 
kürzung in  der  That  häufig  stattfindet.  Da  aber  weder  Zucker- 
kandl  bei  seinen  Leichenversuchen,  noch  letzthin  v.  Zeissl  bei 
einer  endoskopischen  Betrachtung,  noch  auch  sonst  Jemand  die 
Trichterbildung  bei  ad  maximum  gefüllter  Blase  constatiren 
konnte,  so  muss  die  Erscheinung  des  verkürzten  Katheters  in 
anderer  Weise  erklärt  werden. 

Die  Ventilirung   dieser  Frage    ist   schon    deshalb    von    der 
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grossten  Bedeutung,  weil  wir  vor  der  höchst  merkwürdigen 
Thatsache  ständen,  dass  bei  stark  gefüllter  Blase  Urin  in  den 
prostatischen  Theil  der  Harnröhre  tritt  und  lediglich  von  der 
quergestreiften  Musculatur  des  M.  sphincter  externus  und  des 
Compressor  urethrae  zurückgehalten  wird.  Was  zunächst  den 
Sphincter  externus  anbetrifft,  so  ist,  glaube  ich,  seine  Bedeutung 
überschätzt  worden.  Und  zwar  geht  dies  aus  folgendem  Versuch 
hervor.  Führt  man  einen  Katheter  in  die  gefüllte  Blase  ein, 
so  fliesst  naturgemäss  sofort  ihr  Inhalt  ab.  Zieht  man  ihn  da- 
gegen etwas  zurück,  so  sistirt  der  Abfluss  augenblicklich.  Spritzt 
man  jetzt  von  unten  in  den  Katheter  Flüssigkeit  ein,  so  fliesst 
dieselbe  in  die  Blase.  Wird  aber  nun  der  Katheter  noch  weiter 
aus  der  Urethra  zurückgezogen  und  von  Neuem  eingespritzt,  so 
fliesst  die  Flüssigkeit  vorn  aus  der  Urethra  ab.  Wie  ich  mich 
durch  eine  Reihe  von  Untersuchungen  habe  überzeugen  können, 
indem  ich  per  rectum  genau  die  Lage  des  blasenwärts  gerichteten 
Endes  des  Katheters  bestimmt  hatte,  fliesst  die  injioirte  Flüssig- 
keit so  lange  in  die  Blase,  als  sich  das  Ende  des  Katheters 
hinter  dem  Compressor  urethrae  befindet.  Mit  dem  Moment,  wo 
er  über  diese  Stelle  hinaus  zurückgezogen  wird,  läuft  die  injicirte 
Flüssigkeit  vorn  ab,  d.  h.  mit  anderen  Worten,  dass  sich  der 
Compressor  urethrae  bei  massig  angewandtem  Drucke  contrahirt  und 
so  das  Vordringen  der  Flüssigkeit  verhindert.  Dass  die  Contraction 
überwunden  werden  kann,  sobald  der  Druck  stärker  wird,  ist 
bekannt.  Es  war  aber  interessant  zu  constatiren,  dass  die  Be- 
deutung des  Sphincter  externus  keine  wesentliche  sei,  da  er  der 
nur  unter  schwächstem  Druck  andrängenden  Flüssigkeit  gar 
keinen  Widerstand  leistete,  sondern  sie  anstandslos  in  die  Blase 
fliessen  Hess. 

Es  folgt  aber  weiter  daraus,  dass  wenn  wirklich  eine 
Trichterbildung  bei  starkgefällter  Blase  zu  Stande  käme,  wie 
Antal,  Ultzmann  und  Finger  meinen,  und  Urin  somit  in 
die  Urethra  übertrete,  dieser  dann  sicherlich  nicht  vor  dem 
Sphincter  externus  halt  machen,  sondern  bis  an  den  Compressor 
sich  vordrängen  würde.  Wäre  dies  aber  der  Fall,  dann  würde 
bei  stark  gefüllter  Blase  und  bestehendem  Harndrang,  der  Ka- 
theter nicht  nur  um  2,  sondern  um  die  ganze  Länge  des  prosta- 
tischen Theiles  der  Urethra  bis  an  den  Compressor  heran,  d.  h. 
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um  etwa  4  cm  kurzer  eingeführt  werden  können,  bis  der  erste 
Tropfen  aus  der  Blase  erscheint. 

Ich  stellte  mir  nunmehr  die  Aufgabe,  zu  eruiren,  ob  der 
Fall  überhaupt  eintritt,  dass  bei  stark  ausgedehnter  Blase  und 
bei  starkem  Harndrang  der  Urin  nicht  nur  in  die  Pars  prostatica 
urethrae,  sondern  auch  nach  der  Vorstellung  von  der  Unfähigkeit 
des  Sphincter  extemus  irgend  einen  wesentlichen  Verschluss- 
apparat zu  bilden,  in  die  Pars  membranacea  tritt,  um  von  dem 
Compressor  urethrae  zurückgehalten  zu  werden.  Hierbei  stützte 
ich  mich  auf  die  alte  Erfahrung,  dass  wir  willkürlich  den  Act 
der  Urinentleerung  unterbrechen  können.  Diese  Erscheinung  wurde 
so  gedeutet,  dass  wir  im  Stande  sind,  die  quergestreifte  Musculatur 
des  Beckenausganges,  also  den  Compressor  urethrae  und  mit  ihm 
den  Ischio  cavernosus  durch  unseren  Willen  augenblicklich  zur 
Zusammenziehung  zu  bringen.  Durch  diese  Contraction  nahm 
man  an,  werde  dann  der  Urinstrahl  plötzlich  unterbrochen.  Da 
ich  nach  dieser  Richtung  hin  etwas  skeptisch  geworden  war, 
machte  ich  folgende  Versuche.  Ich  führte  einen  starrwandigen 
Katheter  in  die  Blase  ein  und  injicirte  etwa  3 — 400  ccm  Bor- 
säurelösung  bis  sich  grosser  Harndrang  einstellte.  Nahm  ich  die 
Spritze  ab,  so  floss  natürlich  sofort  etwas  Blaseninhalt  ab,  da 
sich  ja  der  Katheter  in  der  Blase  befand.  Nun  zog  ich  den 
Katheter  in  die  Pars  prostatica.  In  bekannter  Weise  sistirte 
augenblicklich  der  Abfluss.  Nun  gab  ich  den  Leuten,  an  denen 
ich  das  Experiment  anstellte,  auf,  sich  fortan  keinen  Zwang 
mehr  aufzuerlegen,  sondern  willkürlich  die  Blase  zu  entleeren. 
Dies  geschah,  und  da  ein  sehr  starker  Drang  bestand,  so  floss 
der  Urin  nicht  nur  aus  dem  Katheter  ab,  sondern  auch  neben 
demselben.  Nun  forderte  ich  die  Versuchsindividuen  auf,  will- 
kürlich den  Act  der  Entleerung  zu  unterbrechen.  Und  was  ich 
erwartet  hatte,  geschah  in  der  That.  Der  Strahl  wurde  wie 
auf  Commando  augenblicklich  unterbrochen.  Aber  ebenso  gut 
wieder  waren  die  Betreffenden  im  Stande,  auf  eine  erneute  Auf- 
forderung hin,  die  Blase  zu  entleeren.  Dies  wechselnde  Spiel 
der  willkürlichen  Entleerung  und  Unterbrechung  setzte  ich  zu 
wiederholten  Malen  fort.  Hierbei  befand  sich  jedoch  der  Katheter 
dauernd  in  derselben  Lage,  d.  h.  mit  seinem  Ende  in  dem 
prostatischen  Theil  der  Urethra,  wovon  ich  mich  durch  rectale 
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Untersuchung  ganz  genau  überzeugen  konnte.  Diese  Unter- 
suchungen, die  ich  etwa  20mal  ausgeführt  habe,  scheinen  mir 
bedeutsam.  Sie  beweisen  auf  das  Schärfste,  dass  der  Sphincter 
internus  die  primäre  Kraft  ist,  die  den  Blasenverschluss  bildet, 
auch  bei  excessiv  ausgedehnter  Blase.  Denn  die  gesammte 
Dammmusculatur,  der  Compressor  urethrae,  der  Ischio-  und  Bulbo- 
cavernosus,  der  Sphincter  ex  ternus  konnten  nicht  durch  Contraction 
den  Verschluss  bilden,  da  ihre  Wirkung  durch  den  eingeführten, 
starrwandigen,  ziemlich  dicken  Katheter,  den  sie  nicht  compri- 
miren  konnten,  ausgeschaltet  war.  Ich  glaube  daher  nicht  irre 
zu  gehen,  wenn  ich  gestützt  auf  diese  Untersuchungen  annehme, 
dass  auch  bei  stark  ausgedehnter  Blase,  kein  Urin  in  die  Urethra 
übertritt,  und  dass  es  nicht  der  Compressor  urethrae  ist,  der 
den  Blaseninhalt  zurückhält.  Seine  Contraction,  wenn  wir  will- 
kürlich den  Urin  zurückhalten  wollen,  ist  nur  alis  eine  unter- 
stfitzende Kraft  für  die  Tbätigkeit  des  Sphincter  internus  aufzu- 
fassen. Damit  stimmen  auch  die  Resultate,  die  ich  beim  Thier- 
experiment  gewonnen,  überein,  und  die  in  der  obigen  Tabelle 
verzeichnet  sind.  Gleichgültig,  wo  sich  das  centrale  Ende  des 
Katheters  befand,  ob  in  der  Pars  pendula,  in  dem  Wilson'schen 
Muskel  oder  in  der  Pars  prostatica  des  Hundes,  der  angewandte 
Druck,  um  den  reflectorischen  Tonus  des  Sphincter  internus  zu 
überwinden,  war  fast  immer  derselbe. 

Wir  kommen  nunmehr  zu  dem  zweiten  Theile  der  physio- 
logischen Aufgabe  der  Blase,  zu  ihrem  Vermögen,  den  Urin 
auszutreiben.  Auch  dieser  Act  ihrer  Function  ist  lange  nicht 
so  einfach  zu  deuten,  als  vielfach  angenommen  wurde.  Zunächst 
haben  Mosso  und  Pellancani  die  Entdeckung  gemacht,  dass 
eine  Reizung  des  Sphincter  vesicae  gleichzeitig  eine  solche  des 
Detrnsor  herbeiführe,  d.  h.  dass  auf  einen  verstärkten  Blasen- 
schluss  sich  auch  eine  stärkere  Contraction  der  Längsfasern  der 
Blase  einstellte.  Wir  hätten  somit  die  Thatsache  vor  uns,  dass 
die  Fasern  eines  Muskels,  auf  denselben  Reiz  hin  in  antagonisti- 
scher Weise  reagiren.  Diese  Erscheinung  an  und  für  sich  ist 
ja,  wie  auch  I.  Munk  in  seinem  Lehrbuche  der  Physiologie 
ausführt,  nichts  Besonderes,  da  es  im  Körper  eine  Anzahl  von 
Muskeln  giebt,  die  wohl  anatomisch  eine  Einheit  sind,  physio- 
logisch   aber    einander   entgegengesetzte   Functionen   ausführen. 
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So  besitzen  der  M.  deltoides,  der  Cacallaris,  der  Glutaeus 
maximus,  Fasero,  deren  Contractionen  direct  antagonistische 
Effekte  erzielen.  Allein  die  obige  Entdeckung  von  Mos  so  und 
Pellancani,  die  vielen  schon  darum  erwünscht  kam,  weil  sie 
das  Ansehen  von  dem  Sphincterentonus  der  Blase  im  Gegensatz 
zu  dem  elastischen  Verschluss,  zu  steigern  im  Stande  war,  be- 
darf doch  noch  einer  gewissen  Erklärung.  Denn  schliesslich 
muss  es  doch  nach  der  bisherigen  Anschauung  die  Aufgabe  des 
Detrusor  bleiben,  sich  zusammenzuziehen  und  den  Blaseninhalt 
auszutreiben  und  die  des  Sphincter,  die  Blase  zu  verschliessen. 
Es  fragt  sich  nur,  wie  wir  uns  jenen  Moment  zu  denken  haben, 
in  dem  der  Urin  die  Blase  verlässt.  Henle  war  es  vor  Allem, 
der  diese  physiologische  Aufgabe  der  Blase  auf  anatomischer 
Basis  zu  lösen  versuchte.  Nach  ihm  sollten  die  Fasern  des 
Detrusor  zwischen  denen  des  Sphincter  internus  inseriren,  d.  h. 
bei  einer  Contraction  der  Detrusorfasern  sollte  der  Sphincter 
gleichsam  auseinandergezogen  werden.  Allein  Zuckerkandl 
hat  nachgewiesen,  dass  nur  ein  äusserst^  geringer  Theil  der 
Detrusorfasern  zwischen  denen  des  Sphincter  intervenirt,  dass 
der  grösste  Theil  derselben  am  oberen  Rande  der  Prostata  inserire. 
Schon  aus  diesem  anatomischen  Grunde  war  die  gleichsam  ge- 
waltsame Oeffnung  des  Sphincter  ausgeschlossen.  Es  kam  so- 
dann die  zweite  Theorie,  dass  der  Detrusor  lediglich  durch  die 
Kraft  seiner  Contractionen,  d.  h.  durch  den  ausgeübten  Druck, 
den  Sphincter  sprenge.  Aber  auch  diese  Anschauung  ist  nicht 
zu  verwerthen.  Wie  Dr.  Stone  berechnet  hat,  beträgt  die 
Oberfläche  des  Orificium  internum  bei  massig  gefüllter  Blase 
etwa  -5^  der  Gesammtoberfläche  derselben.  Denken  wir  uns 
jetzt  statt  der  Kraft,  die  der  reflectorische  Tonus  des  Sphincter 
repräsentirt,  das  Gewicht  einer  Wassersäule,  die  auf  dem  Ori* 
ficium  internum  liegt.  Dieselbe  hat  nach  den  Untersuchungen, 
die  in  der  obigen  Tabelle  mitgetheilt  sind,  eine  Höhe  von  über 
20  cm.  Soll  nun  der  Detrusor  den  Sphincter  überwinden,  so 
muss  er  einen  noch  höheren  Druck  auf  ihn  ausüben.  Da  sich 
aber  der  Druck  in  Flüssigkeiten  nach  allen  Seiten  hin  gleich- 
massig  fortpflanzt,  so  wird  alsdann  bei  der  Contraction  des  De- 
trusor auf  jedes  gleich  grosse  Flächenstück  der  Blase  der  gleiche 
Druck  ausgeübt  werden  müssen.     Da  nun  aber,  wie  oben  erwähnt, 

ArchW  f.  patbol.  Anat  Bd.  150.  Hft.  1.  9 
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die  Fläche  des  Orificium  internom  nur  etwa  ^^  der  Gesammt- 
oberfläche  der  Blase  beträgt,  so  wird  also  der  Detrusor,  um  den 
Sphincter  zu  überwinden,  in  toto  eine  560mal  so  grosse  Kraft 
aufwenden  müssen.  Setzen  wir  die  Oberfläche  des  Orificium 
internum  nur  etwa  gleich  ^  qcm,  so  leistet  der  Sphincter  internus 
zwar  nur  einen  Widerstand  von  ^  qcmX20  cm  =  10  g  (d.h. 
Gewicht  bestimmt  aus  dem  Produkt  von  Grundfläche  und  Höhe). 
Der  Detrusor  dagegen  müsste,  um  diesen  Druck  zu  überwinden, 
eine  560mal  so  starke  Kraft  aufwenden,  d.h.  10gX560  = 
oder  5,6  kg  Gewicht  verdrängen.  Dass  dazu  die  Fasern  des 
Detrusor  nicht  im  Stande  sind,  bedarf  wohl  erst  kaum  eines 
weiteren  Beweises.  Hieraus  leuchtet  auch  die  ungemein  günstige 
Stellung  ein,  die  dem  Sphincter  internus  zugewiesen  ist;  er  hat 
gleichsam  die  Aufgabe,  in  einem  gefüllten  Fasse  nur  eine  kleine 
Qeffnung  verschlossen  zu  halten  und  nicht  etwa  die  ganze  Last 
des  Inhalts  zu  tragen. 

Aus  diesen  Betrachtungen  geht  nun  mit  aller  Evidenz  her- 
vor, dass  der  Act  der  Harnentleerung  doch  ein  anderer  ist,  als 
bisher  vielfach  angenommen  wurde.  Dem  Detrusor  kann  nur 
die  Rolle  zufallen,  den  Urin  aus  der  entstandenen  Oeffnung 
herauszutreiben.  Es  fragt  sich  nunmehr,  wie  wir  uns  das  Nach- 
lassen des  Sphincterschlusses  vorzustellen  haben.  Bei  dieser  Ge- 
legenheit sind  wir  gezwungen,  einen  Augenblick  bei  den  nervösen 
Apparaten  der  Blase  zu  verweilen.  Es  würde  uns  hier  aller- 
dings zu  weit  führen,  wenn  wir  die  hierauf  bezüglichen,  inter- 
essanten Arbeiten  von  Bu  dg  e,  Sokowin,  Gianuzzi,  Griffith, 
V.  Zeissl,  Nawrocki  und  Skabitschewski,  Goltz,  Courtade 
und  Guyon,  R.  Maier,  Bechterew  und  Mieslawsky,  Langley 
und  Anderson  in  extenso  hier  wieder  geben  wollten.  Soweit 
sich  die  Versuche  auf  Hund,  Katze  und  Kaninchen  erstrecken, 
lässt  sich  mit  Sicherheit  etwa  Folgendes  annehmen.  Nach  der 
Blase  ziehen  2  Systeme  von  Nervenfasern.  Das  erstere  stammt 
aus  den  vorderen  3.  bis  4.  Lumbalwurzeln.  Die  aus  ihnen  her- 
austretenden Fasern  gehen  in  die  Rami  communicantes  über, 
von  da  in  den  lumbalen  Theil  des  Sympathicus,  vermittelst  der 
3  Nervi  mesenterii  (sup.,  med.  und  inf.)  in  das  Ganglion  me- 
sentericum  inferius,  von  dort  durch  die  N.  hypogastrici  in  den 
Plexus  hypogastricus  und  in  die  Blase.     Dies  ist  der  sogenannte 
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obere  Weg.  Hierzu  kommt  noch,  dass,  nach  VerbindaDg  der 
M.  rami  commanicaotes  mit  dem  Sympathicus,  die  Fasern  des- 
selben auch  noch  direct  mit  Umgehung  des  Ganglion  mesentericum 
inferius  zur  Blase  ziehen  können.  Das  zweite  Fasersystem,  das 
von  den  Seiten  her  zur  Blase  zieht,  stammt  aus  den  ersten  bis 
dritten  Sacralwurzeln,  soivohl  den  vorderen,  als  auch  den  hinteren. 
Diese  Nervenfasern  gehen  dann  direct  in  den  Plexus  hypogastricus 
über  und  von  da  in  die  Blase.  Was  dann  die  Centren  anbe- 
trifft, so  befindet  sich  das  ungemein  wichtige  Reflexcentrum 
zwischen  dem  dritten  und  vierten  Lendenwirbel.  Bei  der  Katze 
wird  ausserdem  noch  ein  Centrum  zwischen  dem  zweiten  und 
dritten  Sacralwirbel  angenommen.  Die  functionelle  Fortsetzung 
der  Ruckenmarksfasern  der  Blase  nach  dem  Gehirn  hat  Budge 
bis  nach  dem  Pedunculus  cerebri  verfolgen  wollen,  von  wo  aus 
er  Blasencontraction  durch  Reizung  auslösen  konnte,  während 
Bechterew  und  Mieslawsky  auch  noch  in  der  Hirnrinde  und  zwar 
in  dem  Gyrus  sigmoides  durch  Reizung  Contractionen  des  Detrusor 
hervorbringen  konnten.  Ausserdem  ist  es  aber  nicht  unwichtig 
zu  erwähnen,  dass  erstens  einmal  auch  das  Ganglion  mesentericum 
inferius  als  Reflexcentrum  für  die  Blase  functionirt,  was  aus  den 
interessanten  Versuchen  von  Nawrocki  und  Skabitschewski 
hervorgeht,  und  dass  zweitens  nach  den  Untersuchungen  von 
R.  Maier  die  Blase  selbst,  wie  das  Herz,  und  die  Darmwan- 
dungen, eigene  Ganglien  besitzt,  die  wir  gleichfalls  als  Centren 
anzusehen  gezwungen  sind.  Es  wäre  sonst  unfassbar,  wie  der 
von  v.  Zeissl  operirte  Hund,  dem  alle  Nerven,  die  zur  Blase 
führten,  durchgeschnitten  waren,  noch  im  Stande  war,  in  ganz 
normaler  Weise  sowohl  seinen  Urin  zu  halten,  als  auch  denselben 
zu  entleeren.  Schon  aus  dieser  umfangreichen  Innervation  der 
Blase  geht  deutlich  hervor,  mit  welchen  Mitteln  die  Natur  die 
Blase  ausgestattet  hat,  um  bei  eventueller  Läsion  einzelner 
Faserzuge,  doch  noch  ihre  physiologische  Integrität  zu  bewahren. 
Freilich  durfte  die  Fürsorge  der  Natur  nur  für  die  oben  er- 
wähnten Thiere  zutreffen,  da  wir  leider  aus  der  klinischen  Er- 
fahrung wissen,  dass  die  geringste  Störung  der  Blasennerven 
beim  Menschen  die  übelsten  Folgen,  und  zwar  die  sofortige 
Lähmung  der  Blase  verursacht.  Interessant  wäre  es  noch  ge- 
rade an  dieser  Stelle  zu  erwähnen,  dass  wir  beim  Erwachsenen 

9* 


132 

eigentlich  nur  eine  Art  von  Blasenlähmang  beobachten  können 
und  zwar  diejenige,  die  sich  uns  unter  den)  Bilde  der  Harn- 
retention  darbietet,  während  wir  die  reine  Incontinentia  nrinae 
nur  in  dem  frühesten  Eindesalter  finden,  in  dem  der  Act  des 
Urinirens  ein  rein  reflectorischer  ist,  oder  in  jenen  Fällen,  in 
denen  sich  eben  dieser  infantile  Zustand  auch  bis  zu  späteren 
Jahren  erhalten  hat.  Die  Erklärung  für  die  so  häufig  auftretende 
Haroretention  im  Gegensatz  zur  Incontinenz  ist  wohl  darin  zu 
suchen,  dass  z.  B.  bei  Traumen  des  Rückenmarks,  sei  es 
Quetschung,  sei  es  Luxation  oder  Bruch  der  Wirbel,  immer  das 
Reflexcentrum  ausgeschaltet  wird,  weshalb  es  nie  zu  einer  De- 
trusorcontraction  kommen  kann.  Bei  Gehirnverletzungen  aber, 
ebenso  wie  bei  benommenem  Sonsorium  im  Verlauf  schwerer 
Krankheiten,  wird  es  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  gleichfalls  zur 
Retention  kommen,  weil  gerade  die  Hemmung  der  Contraction 
des  Sphincter  internus,  wie  wir  weiter  unten  sehen  werden,  vom 
Gehirn  aus  regulirt  wird.  Nur  in  jenen  Fällen,  in  denen  es  sich 
um  eine  Störung  gewisser  Gehirn-  und  Rücken marksganglien 
handelt,  deren  Erregung  ein  Nachlassen  des  reflectorischen  Blasen- 
verschlusses zur  Folge  hat,  wie  sie  in  der  That  bei  einzelnen 
Erkrankungen  des  Contralnervensystems  auftritt,  wird  auch  eine 
reine  Incontinenz  zur  Beobachtung  kommen  können. 

Immerhin  sind  diese  Fälle  selten,  ganz  abgesehen  natürlich 
von  dem  Bilde  der  Ischuria  paradoxa,  z.  B.  bei  Prostatahyper- 
trophie, die  gleichfalls  ihre  Ursache  in  einer  primären  Retention 
zu  suchen  hat.  Es  ist  nur  bedauerlich,  dass  auch  unsere  besten 
Lehrbücher  über  Gehirn-  und  Rückenmarkskrankheiten  so  wenig 
gerade  über  die  allerersten  Symptome  der  nervösen  Blasen- 
störungen berichten,  ob  im  Beginne  des  Leidens  zuerst  eine 
Retentio,  oder  eine  Incontinentia  urinae  zu  beobachten  war. 

Es  ist  hier  nun  nicht  der  Ort,  an  dem  wir  des  Längeren 
auseinandersetzen  könnten,  welchen  Verlauf  die  einzelnen  sen- 
siblen und  motorischen  Fasern  der  Blase  nehmen.  Uns  interessiren 
vor  allem  2  Nervenpaare.  Zunächst  die  N.  hypogastrici, 
d.  h.  diejenigen  Nerven,  die  aus  dem  Ganglion  mesentericum 
inferius  heraustreten,  auf  der  Lendenwirbelsäule  gelegen  sind  und 
von  oben  her  zum  Plexus  hypogastricus  ziehen.  Zweitens  die 
sehr    wichtigen  N.  sacrales,  die,  aus  den  1.  bis  3.  Sacralwurzeln 
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stammend,  gleichfalls  in  den  Plexus  hypogastricus  eintreten. 
Diese  letzteren  Nerven,  deren  Bedeutung  zuerst  von  Eckard 
erkannt  wurde,  werden  auch  N.  erigentes  genannt.  Unter  diesem 
Namen  werden  auch  wir  sie  fortan  führen.  Wenden  wir  uns 
zunächst  zu  den  N.  hypogastrici ,  so  haben  ausser  Sokowin 
vor  Allem  Nawrocki  und  Skabitschewsky  ihre  isolirte  Rei- 
zung beschrieben.  Sie  fanden  das  interessante  Resultat,  dass  in 
jedem  N.  hypogastricus  sowohl  sensible,  als  auch  motorische 
Fasern  verlaufen,  und  konnten  den  Nachweis  führen,  dass  das 
Ganglion  mesentericum  inferius  für  sie  als  Reflexcentrum  fungire. 
Eine  zweite  sehr  wichtige  Versuchsreihe  wurde  sodann  durch 
v.  Zeissl  begonnen.  Seine  Untersuchungen,  ebenso  wie  die- 
jenigen von  Nawrocki  und  Skabitschewsky  sind  zum  Theil 
später  auch  von  Langley  und  Anderson  in  ihrer  sehr  aus- 
führlichen Arbeit  über  die  Innervation  der  Baucheiogeweide  be- 
stätigt worden.  Die  Ergebnisse  der  v.  Zeissrschen  Beobach- 
tungen sind  für  die  ganze  Lehre  vom  Blasenschluss  und  der 
Blasenentleerung  von  ausserordentlicher  Bedeutung.  Wenn  wir 
dieselben  kurz  zusammenfassen,  so  konnte  v.  Zeissl  feststellen, 
dass  erstens  in  den  N.  hypogastricis  motorische  Fasern  für  den 
Sphincter  vesicae  verlaufen,  und  Hemmungsfasern  für  den  De- 
trusor.  Zweitens  aber  gelang  es  ihm,  den  Nachweis  zu  führen, 
dass  in  den  N.  erigentes  motorische  Fasern  für  den  Detrusor 
verlaufen  und  Hemmungsfasern  für  den  Sphincter  internus. 
Wir  finden  hier  zum  ersten  Male  in  der  Literatur  über  die 
Nerven  der  Blase  die  Hemmungsfasern  erwähnt,  deren  bisheriges 
Fehlen  in  dem  Verständniss  für  die  Physiologie  der  Blase  geradezu 
eine  Lücke  lassen  musste.  Hierbei  mochte  ich  hervorheben, 
dass  das,  was  v.  Zeissl  unter  Hemmungsfasern  zu  verstehen 
scheint,  nehmlich  solche  Nerven,  deren  Erregung  eine  zu 
Stande  gekommene  oder  bestehende  Contraction,  bezw.  Tonus 
aufzuheben  vermag,  von  der  modernen  Physiologie  nicht  an- 
erkannt wird.  Vielmehr  dürfen  wir  uns  unter  Hemmungs- 
nerven für  irgend  einen  Bewegungsvorgang  nicht  etwa  solche 
Fasern  vorstellen,  die  direct  zum  Muskel  führen,  sondern  Nerven- 
bahnen, zwischen  denen  und  dem  betreffenden  Muskel,  eine 
Ganglienzellengruppe  (Centrum,  Reflexcentrum)  interpolirt  ist,  so 
dass    die    Reizung    dieser    Nervenfasern    die    sonst    von    jener 
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GanglioDzelleDgruppe  (Centrum,  Reflexcentrum)  aus  zu  Stande 
kommende  Erregung  hemmt,  bezw.  nicht  in  Kraft  treten  lässt. 
Zwar  lehnen  sich  im  Grossen  und  Ganzen  die  Versuche 
V.  ZeissTs  an  diejenigen  von  Fellner  an,  der  nachgewiesen  hatte, 
dass  sich  in  den  N.  erigentes  motorische  Fasern  für  die  Längs- 
musculatur  des  Darmes  und  Erschlaflfungsfasern  in  dem  Sinne 
V.  ZeissPs  für  die  Ringmusculatur  verlaufen,  dass  aber  in  den 
N.  hypogastricis  umgekehrt  motorische  Fasern  für  die  Ring> 
musculatur,  Hemmungsfasern  für  die  Längsmusculatur  sich  be- 
finden. Allein  seine  Untersuchungen  waren  nur  auf  den  Darm 
beschränkt  und  v.  Zeissl  gebührt  das  Vorrecht,  gerade  für  die 
Thätigkeit  der  Blase  diese  so  fundamental  wichtigen  Thatsachen 
constatirt  zu  haben.  Es  ist  durch  sie  vor  allem  anderian  der 
Nachweis  geliefert,  dass  in  den  N.  erigentes  Fasern  verlaufen, 
deren  Erregung,  gleichgültig  woher  sie  stammen,  das  Nachlassen 
des  reflectorischen  Tonus  des  Sphincter  internus  zur  Folge  hat. 
Nehmen  wir  nunmehr  den  durch  die  genauere  Detaillirung 
der  Nervenbahnen  unterbrochenen  Faden  der  physiologischen 
Betrachtungen  über  den  Modus  der  Harnentleerung  wieder  auf, 
so  haben  wir  oben  zur  Genüge  zeigen  können,  dass  es  nicht 
richtig  war,  anzunehmen,  dass  der  Sphincter  rein  mechanisch 
vom  Detrusor  überwunden  werde.  Nunmehr  haben  wir  durch 
die  V.  ZeissTschen  Untersuchungen  Nervenbahnen  kennen  ge- 
lernt, durch  deren  Erregung  der  Sphincter  sei  es  reflectorisch,  sei 
es  willkürlich  erschlafft. 
^  Es  fragte  sich  nunmehr,  ob  diese  interessanten  Unter- 
suchungen V.  ZeissPs,  die  bisher  nur  theils  an  curaresirten, 
theils  an  narkotisirten  Hunden  gewonnen  wurden,  sich  auch  in 
irgend  einer  Form  auf  den  lebenden  Menschen  anwenden  Hessen, 
d.  h.  ob  wir  den  Nachweis  führen  konnten,  dass  der  Sphincter 
willkürlich  oder  reflectorisch  erschlaffe,  ohne  durch  den  Detrusor 
überwunden  zu  werden.  Dieses  ist  in  der  That  zum  Theil  schon 
durch  Genouville  geschehen,  ohne  dass  der  Autor  die  Bedeu- 
tung der  Ergebnisse  seiner  Untersuchungen  nach  dieser  Richtung 
hin  genügend  betont  hätte.  In  einigen  Fällen  führte  Genouville 
einen  Katheter  in  die  Urethra  ein  und  füllte  durch  denselben 
die  Blase.  Gleichzeitig  stand  der  Katheter  mit  einem  Mano- 
meter  in  Verbindung.    Selbstverständlich  stieg  das  Manometer 
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mit  zunehmender  BlasenffiUung.  Als  aber  Genouville  den 
Versuchspersonen  aufgab,  an  dem  Katheter  vorbei  die  Blase  za 
entleeren,  sank  das  Manometer  fast  constant  bis  auf  Null.  Gra- 
phisch dargestellt,  bestand  bei  diesen  Untersuchungen  die  Curve 
aus  2  Schenkeln,  einen  ansteigenden  und  einen  fast  steil  ab- 
fallenden. Wenn  auch  diese  Versuche  schon  an  und  für  sich 
den  deutlichen  Beweis  liefern,  dass  der  Spincter  spontan  er- 
schlafft war  und  nicht  vom  Detrusor  überwunden  wurde,  da  sonst 
der  zweite  Schenkel  der  Curve,  der  der  Daner  der  Harnentleerung 
entspricht,  unmöglich  nur  dauerndes  Sinken  zeigen  konnte,  so 
kam  es  mir  doch  darauf  an,  genau  festzustellen,  welchen  Stand 
die  Curve  gerade  in  dem  Augenblick  hat,  in  dem  der  erste 
Tropfen  die  Blase  verlässt. 

Diesen  ungemein  wichtigen  Punkt  suchte  ich  in  folgender 
Weise  zu  fixiren.  Einem  Mann  wurde  ein  Katheter  eingeführt, 
der  mit  einem  Dreiwegehahn  verbunden  war.  Der  zweite  Schenkel 
des  Hahnes  stand  durch  einen  Schlauch  mit  einem  Gad'schen 
Blutdruckmanometer  in  Verbindung,  dessen  horizontal  verlaufen- 
der Schreibhebel  auf  einer  rotirenden  Trommel  die  Curvcn  gra- 
phisch darstellen  sollte.  Der  dritte  Schenkel  des  Dreiwegehahnes 
war  durch  einen  Schlauch  mit  einer  Druckspritze  in  Verbindung 
gebracht.  Der  Mann  selbst,  an  dem  der  Versuch  gemacht  wer- 
den sollte,  lag  auf  einem  Untersuchungstische.  Unter  der  Harn- 
röhre war  ein  Trichter  befestigt,  der  vermittelst  eines  Schlauches 
mit  einer  am  Boden  stehenden  Druckflasche  in  Verbindung  stand. 
In  den  Hals  der  Flasche  mündet  ein  Schlauch,  der  zu  einem 
Gad'schen  Volumenschreiber  (sog.  Aeroplethysmographen)  führte. 
Der  Schreibhebel  dieses  Volumenschreibers  war  dazu  eingerichtet, 
um  gleichfalls  auf  der  obigen  Trommel  Curven  aufzuzeichnen. 
Der  Zapfen  des  Dreiwegehahnes  wurde  nun  so  gestellt,  dass 
zunächst  die  Verbindung  mit  dem  Manometer  geschlossen  war. 
Spritzte  man  jetzt  vermittelst  der  Druckspritze  lauwarme  Borsäure- 
lösung in  die  Blase  und  drehte  nunmehr  den  Zapfen  um,  so 
dass  die  Verbindung  des  Katheters  mit  dem  Manometer  wieder 
hergestellt  war,  so  verzeichnete  der  Schreibhebel  auf  der  Xrommel 
den  in  der  Blase  herrschenden  Druck.  Setzte  man  jetzt  die 
Trommel  in  Bewegung  und  forderte  nunmehr  den  Mann  auf, 
neben  dem  Katheter  die  Blase  zu  entleeren,   so  floss  ein  Thcil 
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des  Blaseninhaltes  durch  den  darunter  befindlichen  Trichter  in 
die  Druckflasche,  verdrängte  eine  entsprechende  Menge  Luft  aus 
der  Flasche  und  setzte  so  den  Schreibhebel  des  Volumenschrei- 
bers in  Bewegung.  Der  Moment,  in  dem  der  erste  Tropfen  aus 
der  Blase  in  den  Trichter  fallt,  wird  vom  Hebel  des  Volumen- 
Schreibers  registrirt.  Da  die  Trommel  in  Bewegung  ist,  so  er- 
halten wir  auf  ihr  2  Curven.  Die  untere  wird  von  dem  Mano- 
meter geschrieben  und  giebt  den  Druck  in  der  Blase  an,  sowohl 
vor,  als  auch  während  ihrer  Entleerung.  Die  obere  Curve  da- 
gegen, die  von  dem  Volumenschreiber  gezeichnet  wird,  setzt  erst 
in  dem  Augenblick  ein,  in  dem  der  erste  Tropfen  aus  der  Blase 
in  den  Trichter  fällt  und  zeigt  so  das  Volumen  der  durch  die 
Flüssigkeit  verdrängten  Luft  an.  Letzteres  ist  für  unsere  Beob- 
achtung ohne  Belang.  Die  beifolgende  Figur  soll  die  Versuchs- 
anordnung erläutern. 

Fig.  1. 


Der  Katheter  R  kann 
durch  den  Drei  wegebahn 
D  mit  der  Spritze  S  oder 
dem  Gad^schen  Blut- 
druckmanometer M  ver- 
bunden werden.  Stel- 
lung I  des  Zapfens  zeigt 
die  Verbindung  mit 
der  Spritze.  Stellung  II 
die  Verbindung  mit  dem 
Manometer.  Aus  der 
Blase  B  fliesst  der  In- 
halt durch  den  Trichter 
T  in  die  Flasche  F  und 
setzt  durch  den  Luft- 
schlauch L  den  Volu- 
menschreiber V  in  Be- 
wegung. —  Das  Mano- 
meter M  schreibt  die 
DruckcurYe  AB,  der 
Volumenschreiber  V  die 
VoIumencnrYe  CD  auf 
der  Schreibtrommel  ST. 
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Bevor  wir  nan  zur  Verwerthung  der  durch  die  beiden 
Curven  gewonDenen  Resultate  schreiten,  ist  es  nöthig^  uns  vor- 
her einma]  theoretisch  den  Druck  in  der  Blase  während  ihrer 
Entleerung  zu  vergegenwärtigen.  Denken  wir  uns  den  reflectorischen 
Verschluss  des  Sphincter  internus  der  constanten  Grösse  x  gleich- 
gesetzt, so  ist  er  eben  im  Stande,  einem  in  der  Blase  herrschen- 
den Druck,  der  gleichfalls  nur  so  gross  wie  x  ist,  das  Gegengewicht 
zu  halten.  Steigt  jetzt  der  Druck  in  der  Blase  um  a,  wird  er 
also  x+a,  so  wird  natürlich  der  Sphincter  überwunden  werden, 
da  seine  höchste  Leistung  nur  x  beträgt.  Jetzt  wird  Urin  aus 
der  Blase  ausfliessen  können.  Mit  dem  Moment  aber,  wo  der 
Druck  in  der  Blase  um  den  Werth  a  wieder  sinkt,  muss  der 
Sphincter  wieder  schliessen ;  es  kann  kein  Urin  weiter  ausfliessen. 
Dass  dieser  sofortige  Sphincterenschluss  beim  Nachlassen  des 
Innendnicks  in  der  Blase  nicht  etwa  Hypothese  ist,  sondern  auf 
genauer  Beobachtung  beruht,  habe  ich  bereits  Anfangs  dieser 
Arbeit  nachweisen  können.  In  den  Fällen,  wo  der  Blasendruck 
durch  Einspritzen  in  die  Ureteren  gemessen  wurde,  gab  der 
Sphincter  immer  nur  bei  einem  bestimmten  Druckwerth  nach. 
(Vergleiche  oben  die  Unterschiede  zwischen  EröCfnungs-  und 
Schliessungsdruck.)  Denken  wir  uns  jetzt  die  Drucksteigerung 
in  der  Blase  von  x  zu  x+a  als  Curve,  so  wird  dieselbe  natur- 
gemäss  ansteigen,  um  bei  x+a  den  Gipfel  zu  erreichen.  In 
diesem  Moment  fliesst  der  Blaseninhalt  ab  und  die  Curve  be- 
ginnt nunmehr  zu  sinken,  bis  der  Sphincter  wieder  schliesst, 
d.  h.  die  Curve  ihren  Ausgangspunkt  x  erreicht  hat. .  Damit 
aber  der  Sphincter  offen  gehalten  werde,  müsste  dauernd  der 
gleiche  Druck  ausgeübt  werden,  mit  dem  er  eröffnet  wurde, 
d.  h.  der  Druck  x+a.  Dann  müsste  sich  aber  auch  die  Curve 
als  horizontale  Linie  gleich  dem  Werthe  von  x+a  weiter  fort- 
bewegen. Finden  wir  aber,  dass  der  Sphincter  sich  öffnet  zu 
einer  Zeit,  wo  die  Curve  ihren  Gipfel  schon  überschritten  hat 
und  sehen,  dass  er  offen  bleibt,  und  der  Blaseninhalt  abfliesst, 
obwohl  die  Curve  sich  nicht  in  einer  horizontalen  fortbewegt, 
sondern  dauernd  sinkt,  so  kann  naturgemäss  nicht  mehr  der 
Detrusor  die  treibende  Kraft  sein,  die  den  Blaseninhalt  heraus- 
presst.  Es  kann  also  auch  nicht  der  Sphincter  mechanisch  von 
dem  Detrusor  fiberwunden  werden. 
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Was  Dun  die  Curven  in  anseren  Versuchen  betrifft,  von 
denen  ich  9  angestellt  habe,  so  sahen  wir,  dass  die  untere 
Curve,  die  den  Druck  in  der  Blase  angiebt,  Anfangs  unregel- 
mässig verläuft.  Diese  Unregelmässigkeit  war  durch  die  Bewe- 
gungen mit  der  Druckspritze  verschuldet.  Nun  sahen  wir  die 
Curve  mit  zunehmender  Spannung  in  der  Blase  dauernd  an- 
steigen, bis  sie  den  Höhepunkt  erreicht,  um  dann  mit  geringen 
Elevationen  allmählich  auf  die  0-Linie  zu  sinken.  Betrachten 
wir  jetzt  die  obere  Curve,  die  mit  dem  Moment  sich  von  der 
Halblinie  erhebt,  wo  der  erste  Tropfen  aus  der  Blase  in  den 
Trichter  geflossen  ist,  wo  also  der  Sphincter  erschlafft  ist,  so 
fanden  wir  sie  rasch  ansteigen,  entsprechend  dem  verdrängten 
Luftvolumen.  Allein  uns  interessirte  einzig  und  allein  in  der 
oberen  Curve  ihr  Anfangspunkt.  Da  die  Trommel  in  Bewegung 
war,  so  waren  wir  in  der  Lage,  den  Beginn  der  oberen  Curve, 
d.  h.  den  Moment  der  Sphincterenerschlaffung,  auf  die  untere 
Curve  zu  übertragen,  d.  h.  genau  den  Druck  anzugeben,  der  in 
dem  Augenblick  in  der  Blase  geherrscht  hat,  als  sich  der  Sphincter 
öffnete.  (Gleichzeitig  will  ich  hier  erwähnen,  dass  wir  bei  der 
Anfertigung  der  folgenden  Curven  durch  exact  ausgeführte  Con- 
trolversuche,  deren  Beschreibung  zu  weit  führen  würde,  den 
Zeitverlust  verrechnet  haben,  der  dadurch  entstand,  dass  die 
ersten  Tropfen,  die  aus  der  Blase  in  den  Trichter  fielen,  eine 
gewisse  Zeit  brauchten,  um  nach  Verdrängen  von  Wasser  und 
Luft  in  der  Druckflasche  den  Schreibhebel  in  Bewegung  zu 
setzen.)  WMr  sahen  nun  unter  den  9  Versuchen  5mal  den 
Sphincter  sich  öffnen  zu  einer  Zeit,  wo  die  Curve  des  Blasen- 
drucks im  Sinken  begriffen  ist;  3 mal  trifft  der  Eröffnungsmoment 
die  ansteigende  Curve  und  Imal  fällt  er  mit  dem  Gipfel  der 
Curve  zusammen.  Diese  Verhältnisse  habe  ich  versucht  durch 
das  folgende  Schema  zu  veranschaulichen,  in  welchem  die  Punkte 
A,  C  und  B  auf  der  Curve  den  Eröffnungsmoment  der  Blase  be- 
deuten bei  steigendem,  maximalem  und  sinkendem  Blasen- 
druck. 

Da  nun  in  der  Mehzahl  der  Fälle  bei  meinen  Untersuchungen 
der  Moment  der  Blasenentleerung  nicht  mit  der  höchsten  Detru- 
sorencontraction  zusammenfällt,  sondern  sich  auf  einem  belie- 
bigen Punkte  der  absteigenden  Curve  (vgl.  Punkt  C  des  Schemas) 
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Fig.  2. 
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befiodet,  da  sich  ferner  die  Curve  während  der  Entleerung  nicht 
auf  gleicher  Höhe  hält,  sondern  fast  constant  sinkt,  so  ist  das 
ein  neuer  stringenter  Beweis,  dass  es  nicht  der  Detrusor  ist, 
der  durch  die  Kraft  seiner  Contraction  den  Sphincter  überwindet, 
und  ihn  zwingt,  dauernd  offen  zu  bleiben.  Wir  sehen  dagegen 
den  Moment  der  BlaseneröfTnung  unabhängig  von  der  Detrusoren- 
contraction,  und  in  Folge  dessen  einmal  mit  dem  Gipfel  der 
Curve  zusammenfallen  und  des  öfteren  auch  auf  der  ansteigen- 
den Curve. 

Nachdem  wir  nunmehr  sowohl  aus  der  Berechnung  des 
Dr.  Stone  gesehen  haben,  dass  die  Fläche  des  Orificium  inter- 
num  nur  etwa  -^  der  Blasenoberfläche  beträgt,  und  der  Detru- 
sor, wie  schon  oben  erwähnt,  eine  so  grosse  Kraft  nicht  ausüben 
kann,  um  etwa  5,6  kg  Gewicht  zu  überwinden;  nachdem  wir 
ferner  durch  die  autographische  Registrirung  den  Beweis  erbracht 
haben,  dass  der  Sphincter  nicht  vom  Detrusor  mechanisch  über- 
wunden wird,  sind  wir  zu  der  Ansicht  gezwungen,  dass  die 
Oeffnung  des  Blasenverschlusses  lediglich  durch  Aufhebung  des 
Reilextonus  des  Sphincter  internus  erfolgen  muss.  So  lange  wir 
Ober  eine  ermöglichte  Hemmung  des  reflectorischen  Blasenver- 
schlusses, sei  es,  dass  sie  willkürlich  vom  Gehirn  oder  reflec- 
torisch  vom  Rückenmark  aus  zu  Stande  kommt,  keine  Vorstel- 
lung hatten,  war  es  schwierig,  sich  eine  befriedigende  Erklärung 


140 

für  die  Harnentleerung  za  verschaffen.  Inamer  musste  das  mecha- 
nische Princip,  d.  h.  das  Uebergewicht  des  Detrusor  über  den 
Sphincter  aushelfen.  Seitdem  aber  Fellner  und  v.  Zeissl  nach- 
gewiesen haben,  dass  die  Erregung  einzelner  Nervenfasern  das 
Nachlassen  einer  bestehenden  Contraction  derselben  Musculatur 
des  Darmes  und  des  Sphincter  vesicae  internus,  zur  Folge  haben, 
können  wir  auch  zu  anderen  Vorstellungen  über  den  Blasen- 
mechanismus gelangen  und  wir  treten  nunmehr  vor  die  Frage, 
ob  wir  uns  die  Harnentleerung  als  einen  rein  reflectorischen  oder 
willkürlichen  Act  zu  denken  haben.  Ueber  die  reflectorische 
Function  der  Blaseumusculatur  brauchen  wir  kein  Wort  weiter 
zu  verlieren;  sie  besteht  zu  Recht  und  galt  bisher  wohl  auch 
häufig  als  die  einzig  herrschende  Methode  der  Blasencntleerung. 
Nur  blieb  jene  Frage  ungelöst,  wie  es  doch  möglich  sei,  dass 
wir  trotzdem  in  der  Lage  sind,  auch  willkürlich  Urin  zu  lassen. 
Die  Schwierigkeit  lag  vor  Allem  darin,  dass  die  Blase  glatte 
Musculatur  besitzt,  nach  den  bisherigen  physiologischen  An- 
schauungen aber  nur  die  quergestreiften  Muskeln  willkürlich 
innervirt  werden  sollen.  Allein  diese  Ansicht  ist  doch  nicht  mehr 
Gemeingut  aller  Physiologen.  So  spricht  sich  auch  Le  Gross 
Clark  gegen  sie  aus,  zumal  ja  auch  in  dem  quergestreiften 
Herzmuskel,  der  doch  dem  Willen  unterworfen  sei,  das  physio- 
logische Princip  durchbrochen  ist.  Eine  Ausnahme,  allerdings 
im  entgegeng'^sotzten  Sinne,  scheint  übrigens  auch  der  Brücke'- 
sche  Accom  nodationsmuskel  zu  bilden,  da  er  zwar  nur  glatte 
Muskelfasern  onthält,  trotzdem  aber  dem  Willen  unterworfen  ist. 
Es  ist  dcrjen'ge  Muskel  des  Auges,  dessen  wir  uns  beim  Zielen 
bedienen,  u  id  dass  wir  hierbei  das  Auge  nach  unserem  Willen 
in  (ien  kürzesten  ZeiMntervallen  bald  für  einen  näheren,  bald 
für  einen  entfernter  gelegenen  Punkt  einstellen  können,  bedarf 
wohl  erst  nicht  der  Erwähnung.  Man  kam  sodann  zu  der  Vor- 
stellung, da  man  doch  nun  einmal  die  glatte  Blaseumusculatur 
nicht  \villkürlich  innerviren  kann,  dass  es  vielleicht  nur  eines 
Anfangsreizes  bedürfe,  um  dann  den  weiteren  Ablauf  der  Blasen- 
bewcgungen  zu  erzielen.  Ich  will  hier  nur  das  von  Born  citirte 
I^eispiel  der  Oesophagusreizung  anführen.  Wird  derselbe  in 
Keinem  obersten  Theile  sensibel  gereizt,  so  geräth  seine  Muscu- 
latur,  ohne    dass    sie    de  facto  irgend  einen  Gegenstand^ weiter 
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za  befordern  hatte,  trotzdem  in  peristaltische  Bewegung.  Diese 
Theorie  des  Anfangsreizes  wurde  in  der  That  auch  für  die  Blase 
in  Anspruch  genommen,  und  zwar  glaubte  man  in  der  Bauch- 
musculatur  jenes  Moment  zu  erblicken,  das  gleichsam  das  Rad  in\s 
Rollen  oder  besser  gesagt  den  Urin  in  FIuss  bringen  sollte.  Da 
diese  Musculatur  quergestreift  ist,  braucht  man  sich  ja  nur  vor- 
zustellen, dass  die  Bauchpresse  willkürlich  innervirt  wird,  die 
diesen  Reiz  dann  ihrerseits  auf  die  Blase  überträgt.  Ja,  man 
ging  sogar  noch  weiter,  indem  man  annahm,  dass  es  der  Bauch- 
presse gelingt,  den  Urin  aus  der  Blase  zu  treiben.  In  der  That 
wäre  hiermit  eine  rein  willkürliche  Biasenentleerung  zu  Stande 
gebracht,  wenn  nur  die  Prämisse  richtig  wäre,  dass  wirklich 
die  Bauchpresse  die  ihr  vindicirte  Fähigkeit  besässe.  Andere 
hingegen  begnügten  sich  mit  der  Annahme,  dass  die  Bauch- 
presse den  Urin  nur  in  den  Anfangstheil  der  Urethra  treibe, 
dort  den  bekannten  Harndrang  erzeuge  und  nunmehr  den  Detrusor 
zur  Contraction  zwinge. 

Allein  auch  diese  vermittelnde  Stellung  ist,  wie  wir  bald 
sehen  werden,  nicht  haltbar.  Zunächst  einmal  ist  es  nicht  klar, 
wenn  die  Bauchpresse  den  Urin  in  den  Anfangstheil  der  Urethra 
zu  treiben  im  Stande  ist^  weshalb  sie  ihn  dann  nicht  durch  die 
ganze  Länge  der  Harnröhre  treibt.  Ergo  wird  sie  ihn  wohl  auch 
nicht  nach  Ueberwindung  des  Sphincter  internus  in  den  prosta- 
tischen Theil  der  Harnröhre  hineinpressen  können.  Sodann  aber 
bietet  uns  das  Bild  der  completten  Blasenlähmung  einen  recht 
deutlichen  Beweis  dafür,  dass  die  Bauchpresse  allein  den  Urin 
nicht  entleeren  kann,  denn  sonst  würden  jene  Unglücklichen,  die 
auf  den  Katheter  angewiesen  sind,  ohne  Zweifel  sich  ihrer  dem 
Willeo  unterworfenen  und  nicht  gelähmten  Bauchmusculatur  be- 
dienen, um  sich  von  ihrem  Blaseninhalt  zu  befreien.  Speciell 
Wagner  hat  in  ganz  besonderer  Weise  auf  diese  gelähmte  Blase 
hingewiesen  und  nach  dem  Vorgange  von  Heddaeus  empfohlen, 
in  den  geeigneten  Fällen  mit  der  auf  die  Bauchdecken  aufgelegten 
Hand  die  Blase  zu  entleeren. 

Um  endlich  einmal  die  Bedeutung  der  Bauchpresse  für  die 
Blasenentleerang  klarzustellen,  haben  wir  einen  Versuch  ange- 
ordnet, der  in  deutlichster  Weise  das  Verhältniss  der  Bauch- 
presse  zur  Blase   demonstrirt.    Wir   nahmen   eine   recht  weite 
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Fig.  3. 


Flasche,  die  am  Boden  einen  Tubulus  hatte.  Durch  «den  Hals 
der  Flasche  fährten  wir  einen  grossen  Gummiballon,  der  nach 
oben  und  unten  in  einen  dünnen  Schlauch  überging.  Der  untere 
Schlauch  wurde  kurz  unterhalb  des  Ballons  durch  2  Klemmen 
platt  gedrückt,  so  dass  er  sanft  schloss,  und  durch  den  Tubulus 
mittelst  eines  Glasrohres  und  eines  Eautschukstopfens  hindurch- 
geführt.  Der  Hals  der  Flasche  war  mit  einem  doppelt  durch- 
bohrten Eautschukstopfen  verschlossen.  Durch  das  eine  Loch 
dieses  Stopfens  wurde  nur  der  obere  Schlauch  des  Gummiballons, 
der  in  eine  Glasröhre  endigte,  hindurchgeleitet  und  mit  einer 
Klammer  abgesperrt.  Durch  das  zweite  Loch  führte  eine  andere 
Glasröhre,  die  mit  einem  Schlauch  verbunden  war,  der  zu  einer 
viel  höher  stehenden  Druckflasche  führte. 

Beifolgende  Figur  diene  zur  Illustration  des  Versuches. 
In  unserem  Experimente  sollte  der  Ballon  c  die  Blase  und 
der  Innenraum  der  Flasche  a  die  Bauchhöhle  repräsentiren.     Es 

wurde  nun  zunächst  die  weite 
Flasche  a  von  m  aus  durch  den 
Verbindungsschlauch  h  etwa  bis 
zur  Hälfte  gefüllt;  ebenso  der 
Ballon  c  durch  seinen  zuführenden 
Schlauch  g.  Verband  man  jetzt 
das  Glasrohr  1  mit  dem  Schlauche 
g,  setzte  somit  die  obere  Flasche 
m  mit  dem  Ballon  in  Verbindung 
und  Hess  nun  Wasser  aus  m  nach 
g  dringen,  so  öffnete  sich  die  ge- 
klemmte Stelle  des  Schlauches  und 
das  Wasser  floss  aus  dem  unteren 
Schlauche  d  ab.  Löste  man  dagegen 
jetzt  die  Verbindung  von  m  nach 
c  und  führte  die  Glasröhre  I  wieder  in  den  Korken  der  Flasche  a 
und  goss  nun  aus  m  nach  a  Wasser,  so  floss  kein  Wasser  aus 
dem  Ballon  c  ab,  obwohl  dieser  ziemlich  gefüllt  war.  Dagegen 
öffnete  sich  die  geklemmte  Stelle  des  Schlauches  sofort,  sobald 
wieder  m  mit  g  verbunden  und  Wasser  durch  die  obere  Flasche 
m  gegossen  wurde. 

Der  Vorgang    ist  einfach  zu  erklären.     Floss  aus  m  durch 
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h  Wasser  io  das  zweite  Gefasse  a,  so  comprimirte  das  Wasser, 
da  es  oach  allen  Seiten  hin  drücken  musste,  mit  der  gleichen 
Kraft  sowohl  den  Ballon  c  als  auch  das  Abflussrohr  d;  es 
konnte  somit  aus  c  nichts  nach  d  tiberfliessen.  Brachten  wir 
dagegen  den  oberen  Schlauch  g  des  Ballons  c  durch  die  Glas- 
röhre 1  mit  der  höher  stehenden  Druckflasche  m  in  Verbindung 
und  Hessen  aus  m  Wasser  nach  c  fliossen,  so  hatten  wir  dadurch 
den  Innendruck  in  c  vermehrt  und  zwar  um  die  ganze  Höhe 
von  c  nach  m.  Dieser  Druck  genügt  auch,  um  den  Druck  der 
Klammer  ff  zu  überwinden  und  Wasser  aus  d  abfliessen  zu 
lassen.  — 

Uebertragen  wir  jetzt  den  Versuch  auf  die  Verhältnisse  des 
Körpers,  so  bedeutet  das  weite  Gefäss  a  die  Bauchhöhle,  und 
c  die  in  ihr  befindliche  Blase.  Wenn  wir  aus  der  höher  stehen- 
den Druckflasche  m  Wasser  in  das  weite  Geiass  a  fliessen  lassen, 
so  bedeutet  das  die  Erhöhung  des  intraabdominalen  Druckes, 
wie  solche  durch  die  Thätigkeit  der  Bauchmuskeln,  bezw.  Bauch- 
presse erzielt  wird.  Wie  diese  Drucksteigerung  in  der  weiten 
Flasche  nicht  nur  den  Ballon  c  allseitig  comprimirt,  sondern 
auch  das  Abflussrohr  d,  so  wirkt  die  Erhöhung  des  intraabdo- 
minalen  Druckes  in  gleicher  Weise  auf  die  Blase  und  auf  die 
von  ihr  abgehende  Urethra.  Schon  aus  diesem  Grunde  kann 
wohl  die  Bauchpresse  den  abdominalen  Druck  erhöhen,  aber  in 
Folge  ihrer  gleichzeitigen  Compression  aller  Theile  keinen  Urin 
aus  der  Blase  treiben.  Wenn  wir  aber  in  unserem  Versuche  den 
Schlauch  h  mit  dem  Ballon  c  vermittelst  des  Schlauches  g  ver- 
binden, und  nun  von  m  herab  Wasser  einfliessen  lassen,  so  steigt 
der  Druck  in  c  ganz  ausserordentlich  und  überwindet  den  Schluss 
seitens  der  Klammern  ff.  Auf  die  Blase  übertragen  heisst  das, 
wenn  wir  ihren  Innendruck  erhöhen,  sei  es  durch  die  Contraction 
des  Detrusors,  sei  es,  wie  es  Heddaeus  und  Wagner  gethan 
haben,  indem  sie  durch  die  Bauchdecken  hindurch  direct  die 
Blase  comprimirten,  so  konnte  dieser  erhöhte  Druck  wohl  den 
Verschluss  des  Sphincter  internus  als  auch  den  Compressor 
urethrae  überwinden,  die  beiden  in  unserem  Experiment  durch 
die  Klammem  ff  versinnbildlicht  waren. 

Aus  diesem  physikalischen  Experiment  geht  mit  aller  Deut- 
lichkeit   hervor,    dass  die  Bauchpresse  an  und  für  sich  niemals 
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den  Urin  aus  der  Blase  treiben  kann,  so  lange  der  Sphincter 
geschlossen  ist.  In  dem  Moment  freilich,  wo  der  Sphincteren- 
schluss  nachgelassen  hat,  wo  also  gleichsam  der  Innenraum  der 
Blase  mit  der  Aussenwelt  in  Verbindung  getreten  ist,  da  kann 
sie  voll  und  ganz  wirken  und  auch  bei  jeder  Harnentleerung  in 
Thätigkeit  treten,  um  den  Act  zu  beschleunigen.  Will  man  sie 
dagegen,  wie  bei  tiefster  Inspirationsstellung,  ausschliessen,  so 
dauert  eben  die  Urinentleerung  um  so  länger. 

Selbstverständlich  ist  auf  Grund  dieser  Beweisführung  auch 
die  Annahme  hinfällig,  dass  die  Bauchpresse  im  Stande  wäre, 
auch  nur  einige  Tropfen  Urin  in  den  Anfangstheil  der  Urethra 
hineinzutreiben,  um  so  Harndrang  zu  erzeugen.  Was  nun  den 
letzteren  anbetriflft,  so  hat  man  sich  gewöhnt,  die  Auslösung 
desselben  in  den  Anfangstheil  der  Harnröhre  zu  verlegen.  Diese 
Anschauung  theilen  sowohl  Goltz,  Landoisund  Kuss,  wie  auch 
später  Dittel  und  Finger.  Ja  gerade  Ersterer  hat  aus  der 
klinischen  Beobachtung,  dass  Fremdkörper  und  Tumoren  der 
Blase  so  lange  keinen  Harndrang  hervorrufen,  als  sie  nicht  in 
das  Lumen  der  Harnröhre  hineinragen,  den  Nachweis  fuhren 
wollen,  dass  in  der  That  der  prostatische  Theil  der  Urethra  der 
typische  Ort  für  die  Erregung  des  Harndranges  sei.  Finger 
suchte  diese  Anschauung  auch  noch  durch  die  Beobachtung  zu 
stützen,  dass  Patienten,  die  an  einer  Prostatitis  oder  einer  Go- 
norrhoea  posterior  leiden,  besonders  von  Harndrang  gequält  wer- 
den, oder  gar,  dass  die  Einfuhrung  einer  Sonde  oder  eines 
Guyon'schen  Katheters  regelmässig  dann  Harndrang  erzeugen, 
wenn  das  Instrument  den  prostatischen  Theil  der  Urethra  be- 
rührt. Was  nun  die  letzte  Beweisführung  anbetrifft,  so  giebt 
es  eine  ebenso  grosse  Reihe  von  Patienten,  die  bei  der  Einfüh- 
rung eines  Instrumentes  an  der  betreffenden  Stelle  nichts  Be- 
sonderes verspüren,  wie  es  andererseits  wiederum  eine  Kategorie 
von  Leuten  giebt,  die  bei  einer  Instillation  von  Argentum  nitricum 
in  die  Blase  selbst  weniger  Empfindlichkeit  und  mitunter  sogar 
überhaupt  keine  verspüren,  als  wenn  das  Medicament  den  prosta- 
tischen Theil  der  Harnröhre  getroffen  hat,  obwohl  Bell  anatomisch 
den  Nachweis  geliefert  hat,  dass  der  Anfangstheil  der  Urethra 
keinen  grösseren  Reichthum  an  nervösen  Elementen  aufweise,  als 
die  übrigen  Partien  der  Blase.   Es  wird  sich  eben  häufig  das  Ge- 
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iubl  des  Blasenschmerzes  von  dem  des  Harndranges  gar  nicht 
unterscheiden  lassen,  da  wir  annehmen  müssen,  dass  die  sensiblen 
Nerven  der  Blase  nach  der  sehr  richtigen  Differenzirnng  nach 
Gnyon  sowohl  durch  Distension  wie  in  normaler  Weise,  als 
aacb  durch  Gontact  in  anomaler  Weise  gereist  werden.  Letzterer 
wird  nun  eben  sowohl  Blasenschmerz  als  auch  Harndrang  hervor- 
rufen können  und  den  Schmerz  besonders  leicht  dann,  wenn 
irgend  ein  Theil  der  Blase  entzündet  ist.  Als  was  wir  aber 
den  Harndrang  im  gewöhnlichen  Leben  aufzufassen  haben,  das 
ist  überhaupt  erst  in  den  letzten  Jahren  festgestellt  worden. 
Nach  den  schönen  Untersuchungen  von  Dubois  und  vor  Allem 
von  Genouville  ist  der  Beweis  erbracht,  dass  Harndrang  De- 
trosorencontraction  bedeutet.  Die  Verbindung  eines  in  die  Blase 
eingeführten  Katheters  mit  einem  Manometer  hat  von  den  ver- 
schiedensten Forschern  ausgeführt,  regelmassig  beweisen  können, 
dass  mit  dem  Moment,  wo  der  Harndrang  auftrat,  das  Manometer 
rasch  stieg,  um  beim  Nachlassen  des  Dranges  sofort  zu  fallen« 
Dass  naturgemäss  bei  den  verschiedenen  Leuten  der  Harndrang 
ganz  verschieden  auftreten  kann,  ist  von  Mos  so  und  Pellaocani, 
Born,  Dubois  und  Genouville  zur  Genüge  bewiesen  wor- 
den. Es  kommt  eben  darauf  an,  welches  die  elastische  Kraft 
der  Blase  an  und  für  sich  ist.  Im  Allgemeinen  haben  die  Unter- 
suchungen ergeben,  dass  sich  bei  dem  normalen  Menschen  die 
Blase  zu  contrahiren  beginnt,  sobald  sie  etwa  250  g  lohalt  birgt. 
Spritzt  man  dagegen  von  aussen  Flüssigkeiten  in  die  Blase,  so 
beginnt  bereits  bei  150  g  Inhalt  der  Detrusor  darauf  zu  reagiren, 
d.  h.  es  stellt  sich  bereits  bei  150  g  Harndrang  ein.  Hieraus 
geht  aber  auch  hervor,  dass  ceteris  paribus  es  nicht  die  ab- 
solute Menge  des  Blaseninhalts  ist,  die  den  Harndrang  hervor- 
ruft, sondern  das&  die  Tolerabilität  der  Blase  hierbei  das  aus- 
schlaggebende Moment  ist. 

Wenn  wir  nunmehr  den  Betrachtungen  über  die  eigentliche 
Bedeutung  der  Bauchpresse  für  die  Urinentleerung  gefolgt  sind 
und  uns  auch  über  das  eigentliche  Wesen  des  Harndranges  zur 
Genüge  orientirt  haben,  können  wir  jetzt  zu  der  bereits  oben 
angeregten  Frage,  wie  wir  uns  die  willkürliche  Harnentleerung 
zu  denken  haben,  zurückkehren.  Das  ganze  Princip  schien  daran 
zu  scheitern,    dass,    wie  schon  oben  erwähnt,   die  Blase  glatte 
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Musculatur  besitzt,  die  wir  willkürlich  nicht  in  Thätigkeit  setzen 
za  können  glauben.  Die  Annahme,  dass  wirkliche  Gontraction 
der  Bauchpresse  uns  gleichsam  über  diesen  todten  Punkt  hin- 
weghelfe, haben  wir  aus  den  oben  geführten  Beweisgründen 
gleichfalls  fallen  lassen  müssen.  Trotzdem  bleibt  die  Thatsache 
der  willkürlichen  Harnentleerung  unter  allen  Umständen  bestehen, 
und  wir  sind  zu  der  Anschauung  gezwungen,  dass  auch  die  glatte 
Musculatur  der  Blase  sich  unserem  Willen  fügt.  Ich  weiss,  dass 
ich  damit  den  üblichen  physiologischen  Anschauungen  absolut 
und  zwar  in  den  fundamentalsten  Fragen  widerspreche.  Aber 
ich  erinnere  hierbei  nur  an  die  bereits  in  dem  ersten  Theile 
dieser  Abhandlung  erwähnten  Versuche.  Ich  hatte  die  Blase 
durch  den  Katheter  gefüllt,  denselben  sodann  in  den  prostatischen 
Theil  der  Urethra  zurückgezogen.  Die  von  mir  Untersuchten 
konnten  nun  auf  Aufforderung  willkürlich  den  Urin  entleeren 
und  a  tempo  die  Entleerung  unterbrechen,  obwohl  sich  die 
Damm  musculatur  nicht  contrahiren  konnte,  da  sie  durch  den 
Katheter  an  der  Gontraction  verhindert  war.  Es  blieb  immer 
die  interessante  Erscheinung,  dass  die  Leute  im  Stande  waren, 
auf  Gommando  den  Urinstrahl  zu  unterbrechen.  Einem  etwaigen 
Einwände,  dass  die  Blasenentleerung  vielleicht  deshalb  hätte 
sistiren  können,  weil  durch  die  um  die  Wand  des  Katheters 
erfolgte  Gontraction  der  Dammmusculatur  und  des  Sphincter 
externus  das  Auge  des  Katheters  verschlossen  worden  sei,  muss 
ich  damit  begegnen,  dass  ich  dieselben  Experimente  auch  mit 
Kathetern  ausgeführt  habe,  deren  einzige  Oeffnung  sich  am  Ende 
befand.  Wie  soll  das  Phänomen  anders  erklärt  werden,  als 
dass  wir  in  der  That  lediglich  durch  unseren  Willen  den 
Sphincter  internus  zum  Verschluss  gebracht  haben.  Es  hat 
keinen  grossen  Werth,  dafür  die  Erklärung  anzunehmen,  dass 
durch  die  Gontraction  der  Dammmusculatur,  die  doch  immerhin 
um  den  Katheter  stattfand,  gleichsam  der  Sphincter  internus  mit 
in  Bewegung  gesetzt  worden  sei.  Es  ist  ja  selbstverständlich, 
dass  im  gewöhnlichen  Leben  diese  Muskelgruppen  zusammen- 
wirken; das  würde  sie  aber  trotzdem  nicht  hindern,  unter  Um- 
ständen, wie  in  unseren  Versuchen,  allein  in  Action  zu  treten. 
Ebenso  interessant  ist  aber  auch  die  auf  Aufforderung  von  Neuem 
erfolgende  Blasenentleerung.     Auch  hier  findet  mit  einem  Schlage 
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sowohl  die  Contraction  des  Detrosor  als  auch  die  Hemmung  des 
Reflexschlusses  des  Sphincter  internus  statt.  Da  wir  aus  der 
obigen  Darstellung  zur  Genüge  die  Ergebnisse  der  v.  ZeissTscben 
Versuche  würdigen  gelernt  haben,  die  uns  lehrten,  dass  sowohl 
in  den  N.  erigen tes,  als  auch  in  den  N.  hypogastricis  gemischte 
Fasern  verlaufen,  erregende  für  den  einen  Theil  der  Blasen- 
musculatur  und  andererseits  Fasern,  deren  Reizung  das  Nach- 
lassen einer  bestehenden  Contraction  zur  Folge  haben,  so  dürfte 
jetzt  wohl  die  Thätigkeit  der  Blasenmusculatur  und  ihre  directe 
Abhängigkeit    von  unserem  Willensimpulse  verstandlicher   sein. 

Fassen  wir  nun  die  Resultate  unserer  Untersuchungen  in 
einigen  wenigen  Sätzen  zusammen,  so  betonen  wir  zunächst,  dass 
die  einzige  wirkliche  Kraft,  die  den  Blasen  verschluss  bildet,  in 
der  Thätigkeit  des  Sphincter  internus  zu  suchen  ist,  der  sich 
von  der  Blase  direct  auf  den  Änfangstheil  der  Urethra  fortsetzt. 
Beim  Mann  bildet  dieser  Muskel  theilweise  gleichzeitig  die 
innere  Fläche  der  Prostata.  Diese  selbst  hat,  da  sie  sich  erst 
secundär  aus  der  Harnröbrenwand  entwickelt,  mit  dem  Blasen- 
verschluss  an  und  für  sich  nichts  zu  thun,  da  sie  ein  specifisch 
drüsiges  Organ  repräsentirt.  Vorübergehend  können  der  Sphincter 
externus,  dessen  Bedeutung  für  diesen  Zweck  überhaupt  nicht 
zu  hoch  anzuschlagen  ist,  und  der  Compressor  uretbrae  den 
Blasenverschluss  durch  eigene  Contraction  noch  mehr  verstärken. 
Der  Sphincterverschluss  ist  aber  lediglich  als  reflectorischor 
Tonns  aufzufassen,  der  durch  den  Reiz,  den  die  Dehnung  der 
Blasenwand  durch  den  sich  ansammelnden  Harn  auf  die  sensiblen 
Nerven  der  Blase  ausübt,  dauernd  unterhalten  wird.  Beim  Kinde 
ist  im  ersten  Lebensjahre  der  Act  der  Urinentleerung  ein  re- 
flectorischor. Beim  Erwachseneu  dagegen  ist  er  entweder  als 
ein  reflectorisch-willkarlicher  aufzufassen,  oder  aber  er  kann  auch 
auf  reiner  Willkür  beruhen.  Ersteres  will  sagen,  dass  nur  der 
Anfang  des  Actes  der  Harnentleerung  ein  reflectorischor  Vorgang 
ist,  die  Fortsetzung  desselben  aber  dem  Willen  unterworfen 
bleibt.  Indem  nehmlich  die  sensiblen  Nerven  der  Blase  durch 
die  sich  ansammelnde  Urinmenge  gereizt  werden,  dringt  dieser 
Reiz  zunächst  unbewusst  nach  dem  Reflexcentrum  im  Lenden- 
mark.   Hier  wird  derselbe  auf  die  motorischen  Nerven  der  Blase 
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übertragen  und  es  erfolgen  die  ersten  reflectorischen  Detrasoren- 
contractionen,  die  uns  vorläufig  noch  gar  nicht  zum  Bewusstsein 
kommen.  Wird  dieser  Reiz,  den  die  sensiblen  Nerven  erfahren, 
jedoch  grösser,  so  dass  auch  die  Detrusorencontractionen  heftiger 
werden,  so  geht  derselbe  fiber  die  Station  des  Centrum  im 
Lendenmark  hinaus  und  gelangt  nach  dem  Gehirn,  um  dort  das 
Gefähl  des  Harndrangs  auszulösen,  da  wir  oben  zur  Genüge  be- 
tont haben,  dass  Harndrang  verstärkte  Detrusorencontraction  be- 
deutet. Sobald  wir  dann  Harndrang  empfinden,  schicken  wir 
vom  Hirn  aus  eine  Erregung  nach  dem  im  Lendenmark  gelegenen 
Centrum  für  den  Blasenschluss,  wodurch  die  von  demselben 
Centrum  reflectorisch  ausgelöste  Sphinctercontraction  gehemmt 
wird.  Der  Sphincter  erschlafft  nunmehr  und  der  Urin  kann 
ausfliesseu.  Von  jetzt  an  kann  auch  die  Bauchpresse  in  Action 
treten  und  bewirken,  dass  der  Urin  möglichst  schnell  entleert 
wird.  Sind  wir  dagegen  aus  äusseren  Gründen  gezwungen,  die 
Harnentleerung  zu  verhindern,  so  muss  die  schon  bestehende 
reflectorische  Sphinctercontraction  noch  verstärkt  werden.  Dies 
geschieht,  indem  wir  den  nach  Maassgabe  der  sensiblen  Erregung 
seitens  der  Blasen  wand  sich  verstärkenden,  reflectorischen  Sphincter- 
verschluss  nicht  willkürlich  inhibiren.  Gleichzeitig  contrahiren 
wir  auch  die  gesammte  Dammmusculatur  und  den  Sphincter  ex- 
ternus,  um  die  Verschlusskraft  des  Sphincter  internus  zu  erhöhen. 
Ebenso  kann  aber  auch  die  Urinentleerung  eine  rein  will« 
kürliche  sein,  indem,  ohne  dass  wir  die  Empfindung  des  Harn- 
dranges zu  verspüren  brauchen,  unser  Wille  allein  ausreicht, 
um  von  den  Centren  der  Hirnrinde  aus,  jene  oben  beschriebene 
Reflexhemmung  in  Scene  zu  setzen.  Der  Wille  setzt  eben  da 
ein,  wo  im  gewöhnlichen  Leben  die  Detrusorencontractionen  als 
Harndrang  empfunden  werden. 

Zum  Schluss  sei  es  mir  gestattet,  Herrn  Professor  L  Munk 
für  die  liebenswürdige  Unterstützung  bei  dieser  Arbeit,  für  die 
vielfache  Anregung,  die  ich  erfahren,  sowie  auch  Herrn  Privat- 
docenten  Dr.  Rene  du  Bois-Reymond,  Abtheilungsassistenten 
am  physiologischen  Institut,  für  die  freundliche  Hülfe  bei  der 
Anordnung  der  physikalischen  Versuche  meinen  herzlichsten 
Dank  auszusprechen. 


149 

Literatur. 

Barkow,  Untersuchangen  aber  die  Harnblase  des  Menschen.   Breslau  1858. 
Bechterew    und  Mieslawski,    Hirncentren  für  die  Bewegung  der  Blase. 

Neurolog.  Centralbl.    7. 
Bochefontaine,  Archiv,  de  pbys.  normal  et  pathol.    1876. 
Born,  Zur  Kritik  über  den  gegenwärtigen  Stand  der  Frage  über  die  Blasen- 

function.    Deutsche  Zeitscbr.  für  Chirurgie.   Bd.  25. 
Budge,  lieber  den  Einfluss  des  Nervensystems  auf  die  Bewegung  der  Blase. 

Zeitschr.  für  rationelle  Med.    1864. 
Budge    Zur   Physiologie   des   Blasenschliessmuskels.     Pflüger's   Archiv. 

1872. 
Budge,  Ueber  das  Gentrum  genito-spinale.    Dieses  Archiv.   Bd.  lö. 
Cadiat,  Journal  de  Tanatomie  et  de  la  physiologie.    1877. 
Courtade  et  J.  F.  Guyon,  Contribution  ä  P^tude  de  Pinnervation  motrice 

de  la  vessie.   Archive  de  la  physiologie.    1896. 
Dubois,  Ueber  den  Druck  in  der  Blase.     Inaug.-Dissert.    Bern  1876. 
V.  Dittel,  Ueber  Enuresis.     Wiener  med.  Lehrbuch.    1872. 
Eckard,  Beiträge  zur  Anatomie  und  Physiologie,   dessen.  Bd.  III,  IV,  VII. 
English,  Atrophie  der  Prostata.   Wiener  med.  Blätter.   1891. 
Finger,  Die  Blennorrhoe  der  Sexualorgane  und  ihre  Comp] icationen.   1893. 
Finger,  Ueber  den  Hechanismus  des  Blasen  verschlusses,  der  Harnentleerung 

und    der   physiologischen  Aufgaben  der  Prostata.     Allg.  Wiener 

med.  Zeitschr.    1893. 
Falk,  Beiträge  zur  Physiologie  der  Blase.     Pflüger's  Archiv.    Bd. XIX. 
Fei  In  er.  Die  Bewegungs-  und  Hemmungsnerven  des  Rectums.  Med.  Lehrb. 

der  K.  K.  Gesellschaft  der  Aerzte.    Wien  1883. 
Fellner,  Dasselbe.    Pflüger*s  Archiv.    1894. 

Fürbringer,  Die  inneren  Krankheiten  der  Harn-  und  Geschlechtsorgane. 
Genouville,  Du  role  de  la  contractilite  vesicale  dans  la  miction  normale. 

Archive  de  la  physiologie.    1894. 
Gianuzzi,  Journal  de  la  physiologie.    1863. 
Goldscheider,  Die  Rnckenmarkskrankheiten.    Deutsche  med.  Wochenschr. 

1894. 
Goltz  and  J.  R.  Ewald,  Der  Hund  mit  verkürztem  Rückenmark. 
Grifft th,   Observatlons  on  the  urinary  bladder  and   Urethra.    Jonmal  of 

anatomy  and  physiology.   Vol.  XXIII,  XXV,  XXIX. 
Guyon,  Physiologie  de  la  vessie.   Gazette  hebdom.  de  medicine  et  Chirurgie. 

Paris  1884. 
Guyon,  Sensibilite  de  la  vessie  k  T^tat  normal  et  pathologique.    Annales 

genitauz  urinaires.    1887. 
Guyon,    Die   Krankheiten    der    Harnwege.     Uebersetzt    von   Kraus   und 

Zuckerkandl.    1897. 
Goltz,   Ueber   die   Function   des   Lendenmarks   des   Hundes.     Pflüger*8 

Archiv.   Bd.  VHL 


150 

Heidenbain  und  Colberg,  Versuche  aber  den  Tonus  des  Blasenscbliess- 

muskels.    Müll  er 's  Arcbiv  für  Anatomie  und  Physiologie.    1858. 
Holl,   Reichert's   und  Dubois   Reymond*s  Archiv  für  Anatomie  und 

Physiologie.    1881. 
Jadassohn  und  Dreyssel,  Urologische  Beiträge.    Archiv  für  Dermatologie 

und  Syphilis.    Bd.  34.   Heft  3. 
Klinisches  Handbuch  der  Harn-  und  Sexualorgane  von  Zuelzer.   Abth.  I. 
Koblrausch,  Anatomie  der  Beckenorgane. 
Jurie,    Beiträge  zur  Kenntniss   des  Baues   und  der  Verrichtung  der  Blase 

und  Harnrohre.    Med.  Lehrbuch.    1873. 
Kölliker,   Ueber  die  feinere  Anatomie  und  die  physiologische  Bedeutung 

des  Sympathicus.     Wiener  med.  Wochenschr.    1894. 
Kupressow,   Zur  Physiologie  des  Blasenschliessmuskels.    Pflüger^s  Ar- 
chiv.   1872. 
Langer,   Zur   Topographie   der   männlichen   Beckenorgane.     Med.   Lehrb. 

Wien  1862. 
Laflgley,  Journal  of  Physiology.    Vol.  13.    1890. 
Langley  und  Anderson,   The  Innervation   of  the  pelvis  and  andjoining 

viscera.    Forster's  Journal  of  Physiology.    1896. 
Le  Gross  Clark,   Some   remarks  of  the  anatomy   and   physiology  of  the 

urinary  bladder.    Journal  of  Anatomy  and  Physiology.    1883. 
Lesshaft,   Ueber   einige   die   Urethra   umgebenden   Muskeln   und  Fasern. 

Reichert's   Archiv  für  Anatomie  und  Physiologie.    1873. 
v.  Leyden  und  Goldscheider,  Die  Erkrankungen  des  Rückenmarks  und 

der  Med.  oblongata.    1895. 
Maier,  R.,   Die  Oanglien  in  den   harn  abführenden   Wegen  des  Menschen 

und  einiger  Thiere.    Dieses  Archiv.    Bd.  85. 
Mosso  und  Pellancani,  Vircho w-Hirscb.    1882. 
Müll  er 's  Handbuch  der  Neurasthenie.    1853. 
M unk,  L,  Lehrbuch  der  Physiologie.    1897.    4.  Aufl.    S.  368. 
Nawrocki   und   Skabitschewski,   Die   motorischen    Nerven   der  Blase. 

Pfluger's  Archiv.    Bd.  XLVIIL 
Nussbaum,  Innervation  des  Detrusors.    Jahresbericht  von  Hoff  mann  und 

Schwalbe.    1879. 
Oudemans,  Die  Sexualdrüsen  der  Säugetbiere.   Harlem  1895. 
Faulet,  Journal  de  l'anatomie  et  pbysiologie.    1877. 
Pilliet,    Essai   sur    la  texture  du  ventile  vesicale.    Journal  de  l'anatomie. 

T.  XXIX. 
Posner,  Diagnostik  der  Harnkrankheiten.    1894. 
de  Reynier,  Einige  Bemerkungen  über  17  Fälle  vou  WiVbelfractura.  Inaug.« 

Dissert.     Bern  1885. 
Riedtmann,    Ueber  Enuresis.    Centralblatt  für  die  Krankheiten  der  Harn- 

und  Sexualorgane.    1894. 
Rosenplänter,   Beiträge   zur  Frage   des  Sphincterentonus.    Petersb.  med. 

Zeitschr.    1867. 


151 

Sarbo,  Beitrage  zur  Localisation  der  Centren  fär  Blase,  Mastdarm  und 
Erection.    Archiv  für  Psychiatrie.    1825. 

Sauer,  Durch  welchen  Mechanismus  wird  der  Schluss  der  Harnblase  ver- 
sorgt    Reiche rt^s  Archiv.    1861. 

Schwarz,  Zur  Aetiologie  der  Ischurie  im  Wochenbett.  Zeitschr.  für  Oe- 
burtshnlfe  und  Gynäkologie.   Bd.  II. 

Sherrington,  Journal  of  Physiology.    Vol.  XIII. 

Sokowin,  Pfluger's  Archiv.    1874. 

Sokowin,  Jahresbericht  von  Hoffmann  und  Schwalbe.    1877. 

Tschaussof,  Reichert^s  Archiv.    1883. 

Uffelmann,  Zur  Anatomie  der  Harnrohre.    Zeitschr.  für  rat.  Medicin.  1863. 

Ultzmann,  Zur  Therapie  der  Enuresis  im  Kindesalter.  Gentralblatt  für 
Kinderheilkunde.    1872. 

M.  V.  Zeissl,  Die  Innervation  der  Blase.    Pflüge r*s  Archiv.    1894. 

M.  V.  Zeissl,  Die  entnervte  Blase.     Wiener  klin.  Wochenschr.    1896. 

Wagner,  Ueber  die  ausdruckbare  Blase.    Wiener  klin.  Wochenschr.   1882. 

Zuckerkandl,  Urethra.    Eulenburg^s  Encyclopädie.    1887. 


Tm. 

Weiteres  znr  Lehre  vom  PDeninothorax. 

(Ans  dem  Pharmakologischen  Institut  der  Universität  Breslau.) 
Von  Dr.  Sackur. 


Meioe  Arbeit  „Zur  Lehre  vom  Poeumothorax'^ '),  zu  welcher 
ich  heute  einen  kleinen  Nachtrag  bringe,  ist  im  145.  Bande 
dieses  Archivs  durch  Aren')  einer  kritischen  Besprechung  unter- 
zogen worden,  die  mich  nöthigt,  zunächst  eine  kurze  Richtig- 
stellung der  Aren 'sehen  Ausfuhrungen  zu  geben,  um  nicht  beim 
Leser  ein  unrichtiges  Bild  von  meiner  Arbeit  aufkommen  zu  lassen. 

Ich  hatte  untersucht,  auf  welchem  Wege  die  Dyspnoe  beim 
Pneumothorax  zu  Stande  kommt.    Es  gab  hier  3  Möglichkeiten: 

1)  Die  Dyspnoe  hätte  auf  nervösem  Wege  entstehen  können; 
denn  da  die  Lunge   stark    collabirt,  so  müssen  die  Yagusendi- 

1)  ZeiUchr.  für  klin.  Med.   Bd.  XXIX.    Heft  1  und  2. 
^  Experimentelle  Studien  über  den  Pneumothorax. 
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gungen,  welche  schon  bei  der  normalen  Exspiration  durch  das 
Zusammensinken  der  Lunge  gereizt  werden,  jetzt  einer  sehr  star- 
ken Irritation  ausgesetzt  sein.  Diese  war  möglicherweise  die 
Ursache  zur  Verstärkung  der  Athmung. 

2)  Der  arterielle  Blutdruck  hatte  sinken  können;  denn  da 
die  ansaugende  Kraft  der  einen  Pleurahöhle  wegfällt,  strömt 
weniger  Blut  dem  Herzen  zu,  folglich  könnte  auch  weniger  als 
normal  in  die  Arterien  geworfen  werden.  Eine  schlechtere  Blut- 
Versorgung  der  Medulla  oblong,  hätte  dann  den  Reiz  für  das 
Athemcentrum  abgeben  können. 

3)  Die  Ursache  der  Dyspnoe  hätte  darauf  beruhen  können, 
dass  das  Blut,  das  durch  die  collabirte  Lunge  strömt,  sich  nicht 
arterialisiren  kann;  es  miisste  weniger  0  und  mehr  CO'  enthal- 
ten, als  normal,  und  so  das  Athemcentrum  reizen.  Wie  weit 
allerdings  diese  Venosität  des  arteriellen  Blutes  gehen,  und  ob 
sie  eine  sehr  wichtige  Rolle  spielen  würde,  war  wohl  von  An- 
fang an  nicht  zu  entscheiden,  da  möglicherweise  eine  collabirte 
Lunge  für  den  Blutstrom  ein  grösseres  Hinderniss  darstellen  und 
vielleicht  mehr  Blut  durch  die  andere  entfaltete  Lunge  gehen 
könnte. 

Das  Resultat,  zu  dem  ich  auf  Grund  meiner  Untersuchungen 
kam,  war,  dass  sich  nur  die  dritte  Annahme  —  und  auch  diese 
nur  zum  Theil  —  als  berechtigt  erwies;  denn  nur  der  Sauer- 
stoffgehalt  des  Aortenblutes  sinkt  wirklich  bedeu- 
tend, während  die  Kohlensäure  sich  inconstant  verhält.  (Ueber 
die  Gründe  s.  meine  Arbeit.)  Bei  rechtsseitigem  offenen  Pneumo- 
thorax sinkt  z.  B.  der  SauerstofTgehalt  des  Aortenblutes  auf  die 
Hälfte.  Es  strömt  also  ungefähr  eben  so  viel  —  wenn  nicht 
mehr  —  Blut  durch  die  collabirte  Lunge,  wie  durch  die  ge- 
sunde. Ferner  zeigen  rechts-  und  linksseitiger  Pneumothorax 
sehr  charakteristische  Unterschiede;  denn  ein  linksseitiger  Pneu- 
mothorax gestattet  noch  eine  viel  bessere  Arterialisirung,  als 
ein  rechtsseitiger  (offenbar,  weil  die  rechte  Lunge  voluminöser 
ist).  Damit  hängt  wohl  unzweifelhaft  zusammen,  dass  die  Er- 
öffnung der  linken  Pleura  viel  besser  vertragen  wird,  als  die 
der  rechten.  Bei  Hunden  z.  B.  ist  der  rechtsseitige  offene  Pneu- 
mothorax fast  unmittelbar  tödtlich. 

Endlich  bewies  ich  noch,    dass,    wenn    man    auf  anderem 
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Wege  (durch  Athmaog  verdäonter  Luft)  das  Blut  ebenso  sauer- 
stoffarm macht,  wie  beim  Poeumothoraz,  dauu  auch  eine  quan- 
titativ ebenso  starke  Dyspnoe  eintritt;  dieses  Sinken  des  Sauer- 
stoffgehaltes giebt  also  in  der  That  eine  ausreichende  Erklärung 
für  deo  Grad  der  Dyspnoe  bei  Pneumothorax. 

Diese  Studien  waren  alle  am  offenen  Pneumothorax  ge- 
macht worden,  weil  bei  diesem  die  Verhältnisse  am  einfachsten 
liegen;  denn  die  eine  Lunge  athmet  überhaupt  nicht  mehr. 
Zwischen  diesem  Zustande  und  der  Norm  liegen  nun  offenbar 
sehr  viele  Uebergänge,  bei  denen  die  Lunge  der  afficirten  Seite 
mehr  oder  minder  stark  mitathmet,  je  nachdem  wenig  oder  viel 
Luft  im  Thorax  vorhanden  ist.  Ich  konnte  nun  ferner  beweisen, 
dass,  wenn  man  einen  offenen  Pneumothorax  bei  tiefster  Exspi- 
ration unter  möglichstem  Zusammenpressen  der  Rippen  schliesst, 
dann  das  Blut  sehr  viel  besser,  sogar  vollkommen  arterialisirt 
werden  kann,  und  dass  Hunde,  die  bereits  im  Verenden  sind, 
auf  diese  Weise  wieder  zum  Leben  zurückgerufen  werden  können. 

Bei  dieser  Lage  der  Sache  war  ich  etwas  überrascht,  als 
ich  Äron's  Kritik  las.  Schon  im  Anfang  derselben  befindet 
sich  anter  directem  Hinweise  auf  meine  Arbeit  folgender  Passus: 
„Nur  den  offenen  Pneumothorax  zu  studiren,  weil  dies  am  über- 
sichtlichsten ist,  durfte  ein  nicht  gerade  zu  vertheidigender  Stand- 
punkt sein,  und  Schlüsse  aus  den  Ergebnissen,  welche  hierbei 
abstrahirt  werden,  auch  auf  die  anderen  Formen  des  Pneumo- 
thorax zu  ziehen,  dürfte  völlig  unzulässig  sein^.  Nach  diesem 
Satze  zu  urtheilen,  ist  Aren  der  Inhalt  meiner  Arbeit  offenbar 
nicht  im  Gedächtniss  gewesen,  als  er  die  Kritik  schrieb;  denn, 
wie  soeben  gezeigt,  habe  ich  mich  auch  mit  dem  geschlossenen 
Pneumothorax  beschäftigt  (s.  S.  16  meiner  Arbeit). 

üeber  die  von  mir  gefundene  Thatsache  der  mangelhaf- 
ten Arterialisirung  des  Blutes  beim  Pneumothorax  urtheilt 
Aren,  wie  folgt:  „Dass  nach  Entstehen  eines  Pneumothorax  der 
abnehmende  Sauerstoffgehalt  des  Blutes  und  nicht  Nervenein- 
flfisse  die  Ursache  für  die  Gompensation  der  Athmung  ist,  dürfte 
nicht  gerade  so  wunderbar  sein  und  kaum  erst  des  Beweises 
bedurft  haben,  besonders  da  der  Nervenapparat  in  keiner  Weise 
tangirt  wird^.  Ist  eine  Thatsache  erst  entdeckt,  dann  ist  es 
immer  sehr  einfach,    sie  später  als  ganz  selbstverständlich  und 
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nicht  des  Beweises  bedürftig  hinzustellen.  Dass  sie  jedoch  nicht 
selbstverständlich  war,  glaube  ich  oben  gezeigt  zu  haben.  Dass 
ferner  die  oben  erwähnten  Unterschiede  in  der  Gefahr,  die  ein 
rechtsseitiger  oder  linksseitiger  Pneumothorax  bietet,  auf  diesem 
Wege  aufgeklärt  sind,  dass  weiter  die  Möglichkeit,  ein  Thier  am 
Leben  zu  erhalten,  auf  diesem  Wege  nachgewiesen  ist,  davon 
erwähnt  Aren  nichts. 

Aron  sagt,  das,  was  ich  gefunden  hätte,  sei  nicht  ^wunder- 
bar^. Ich  habe  mich  vergebens  gefragt,  wo  ich  einen  Satz  ge- 
schrieben habe,  aus  dem  man  hätte  ableiten  können,  dass  ich 
glaubte,  etwas  „Wunderbares^  ermittelt  zu  haben.  Ich  war 
lediglich  der  Ansicht,  durch  meine  Versuche  die  einem  bisher 
nur  durch  Hypothesen  erklärbaren  Vorgange  zu  Grunde  liegende 
Thatsache  eruirt  zu  haben. 

Aron  fährt  dann  fort:  „Wissen  wir  doch  auch  sonst  zur  Ge- 
nüge, in  wie  hohem  Grade  die  Athmung  von  dem  Sauerstoffgehalte 
des  Blutes  abhängig  ist,  und  dass  dieser  der  hauptsächlichste 
Regulator  der  Athmung  überhaupt  ist,  eine  bekannte  Thatsache, 
welche  heutzutage  nicht  erst  noch  zu  beweisen  war".  Nach 
dieser  Bemerkung  hätte  ich  etwas  lange  Bekanntes  bewiesen, 
dass  nehmlich  Sauerstoffmangel  Dyspnoe  hervorruft.  In  der  That 
liegt  die  Sache  ganz  anders:  Ich  bewies,  dass  der  Grad  der 
Dyspnoe,  das  heisst  die  Anstrengung,  die  gemacht  wird,  um 
mehr  Sauerstoff  in's  Blut  zu  schaffen,  durch  den  beim  Pneumo- 
thorax nachweisbaren  Grad  von  Sauerstoffverarmung  des  Blutes 
hinreichend  aufgeklärt  wird;  das,  meine  ich,  ist  etwas  ganz 
Anderes. 

Was  endlich  die  Aeusserung  anlangt,  dass  der  von  mir  er- 
brachte Beweis  überflüssig  gewesen. sei,  da  „die  Innervation  bei 
Pneumothorax  sich  nicht  gegen  die  Norm  ändere",  so  ist  dies 
freilich  richtig.  Aber  darum  handelt  es  sich  gar  nicht.  Es 
fragt  sich  vielmehr,  ob  die  Er regungs Verhältnisse  für  diese 
Innervation  im  Vergleiche  zur  Norm  geändert  sind.  Und  meines 
Wissens  ist  es  noch  nie  bestritten  worden,  dass  der  Vagus  Fa- 
sern führt,  die  beim  Zusammenfallen  der  Lunge  gereizt 
werden;  möglicherweise  hätten  diese  also  beim  Pneumothorax 
einem  starken  und  andauernden  Reiz  ausgesetzt  sein  können. 
Dos  halb  meine  Versuche. 
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Sehr  grosses  Gewicht  legt  sodann  Äron  auf  Aenderungen 
des  Blatdruckes,  die  er  im  Gegensatz  zu  mir  constatirt  haben 
will.  Diese  Polemik  ist  gegenstandslos,  da  wir  factisch  Beide 
dasselbe  gefanden  haben,  nur  dass  mir  die  Aenderungen  des 
Blutdruckes  so  gering  erschienen,  dass  ich  auf  sie  bei  der  Suche 
nach  einer  Erklärung  der  Dyspnoe  keinen  Werth  zu  legen  Ver- 
anlassung hatte.  Die  Thatsachen,  um  die  es  sich  laut  den 
meiner  Arbeit  angefugten  Protocollen  handelt,  sind  folgende: 
Legt  man  einen  Pneumothorax  an,  so  steigt  zunächst  —  offen« 
bar  in  Folge  der  dyspnoischen  Beschaffenheit  des  Blutes  (und 
wohl  auch  des  Wundschmerzes)  —  der  Blutdruck:  kfinstliche 
Athmung  erniedrigt  ihn  wieder.  Dann  sinkt  er  wieder,  beinahe 
bis  auf  die  normale  Höhe,  hält  sich  aber  dauernd  etwas  dar- 
über. (Vergl.  hierzu  meinen  Versuch  12:  Hund,  tracheotomirt, 
Carotis  am  Eymograph.  Gonstanter  Blutdruck  153  mm  Hg.  Nach 
Eröffnung  der  rechten  Pleura  steigt  der  Druck  in  der  nächsten 
Minute  bis  208  mm  Hg.  Von  hier  ab  sinkt  der  Druck  in  den 
nächsten  32  Minuten  bis  auf  160  mm  Hg.  Auf  dieser  Höhe  hält 
er  sich  mit  ganz  unwesentlichen  Schwankungen  während  der 
noch  folgenden  20  Minuten  des  Versuches.)  Ueber  diese  gering- 
fügigen Resultate  glaubte  ich  im  Texte  kurz  hinweggehen  zu 
dürfen.  Ich  sagte,  „dass  sich  der  arterielle  Blutdruck  nach  Ent- 
stehen eines  einseitigen  Pneumothorax  nicht  ändert^  Ich  gebe 
zu,  hierin  mich  incorrect  ausgedrückt  zu  haben.  Ich  hätte  sagen 
müssen:  „der  Blutdruck  ändert  sich  nicht  in  einer  für  die  Er- 
zeugung der  Dyspnoe  in  Betracht  kommenden  Weise^.  Aller- 
dings ist  dieser  Sinn  wohl  ohne  Weiteres  aus  dem  Zusammen- 
hange zu  entnehmen.  Das  anfängliche  starke  Steigen  oder  die 
schwache  dauernde  Erhöhung  des  Blutdruckes,  welche  bei  der 
schlechten  Arterialisation  des  Blutes  selbstverständlich  eine  cir- 
culatorische  Compensation  darstellen,  zu  leugnen,  ist  mir  nicht 
eingefallen,  um  so  weniger,  als  sie  —  wie  gesagt  —  aus  meinen 
Protocollen  ersichtlich  sind.  Thatsächlich  stimmen  also  meine 
diesbezüglichen  Beobachtungen  mit  denen  Aron's  überein,  der 
dasselbe  Steigen  des  Blutdruckes  (übrigens  nicht  einmal  con- 
stant)  bei  seinen  analogen  Versuchen  sah.  Aber  da  der  Blut- 
druck nicht  gesunken  war,  darf  die  geänderte  Athemmechanik 
—  und  das  war  es,  was  ich  meinte  und  was  aus  meinen  Wor- 
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ten  eotDommen  werden  musste  —  nicht  durch  die  Blutdruck- 
änderungen  erklärt  werden. 

Nachdem  ich  durch  Vorstehendes  meine  Arbeit  gegen  den 
Vorwurf  der  Ueberflössigkeit  vertheidigt  zu  haben  glaube,  komme 
ich  zu  dem,  was  ich  meinen  früheren  Betrachtungen  noch  nach- 
träglich anzufügen  habe. 

Für  das  Verständniss  der  regulatorischen  Vorgänge  beim 
einseitigen  Pneumothorax  ist  die  noch  nicht  erörterte  Frage,  wie- 
viel Blut  durch  die  coUabirte  Lunge  strömt,  ausserordentlich 
wichtig.  Die  Thatsache,  dass  beim  rechtsseitigen  Pneumothorax 
der  Sauerstoifgehalt  des  Garotisblutes  (d.  i.  des  Mischblutes  aus 
rechten  und  linken  Pulmonalvenen)  fast  auf  die  Hälfte  der  Norm 
sinkt,  bewies,  wie  wir  alsbald  genauer  sehen  werden,  zugleich, 
dass  das  Zusammensinken  der  Lunge  für  den  Blutstrom  minde- 
stens kein  allzu  grosses  Hindorniss  abgeben  könne.  Das  Pro- 
blem, die  Quantität  des  durch  die  nicht  athmende  Lunge  flie- 
ssenden Blutes  zu  bestimmen,  scheint  durch  directe  Beobachtung 
nicht  lösbar  zu  sein.  Man  musste  Leichenlungen  zum  Versuche 
verwenden,  oder  Lungen,  zu  denen  der  Blutzufluss  zeitweilig  ab- 
gesperrt war;  bei  beiden  Anordnungen  würden  die  Resultate 
wohl  anfechtbar  sein.  Dagegen  scheint  mir  die  Beantwortung 
der  Frage  auf  rechnerischem  Wege  möglich  zu  sein,  wenn  man 
von  folgenden  Erwägungen  ausgeht: 

Das  Carotisblut  ist  zusammengemischt  aus  den  beiden  Blut- 
mengen, welche  durch  die  athmende  und  durch  die  collabirte 
Lunge  geflossen  sind.  Da  die  nicht  collabirte  Lunge  sehr  ener- 
gisch athmet,  so  wird  in  ihr  sich  das  Blut  maximal  mit  0  sät- 
tigen, d.  h.  das  Blut,  welches  durch  die  nicht  collabirte  Lunge 
fliesst,  wird  l^-— 2  Volumenprocent  0  mehr  besitzen,  als  das  Arte- 
rienblut desselben  Thieres  vor  Erzeugung  des  Pneumothorax 
hatte  [und  der  Sauerstoffgehalt  im  Carotisblute  war  ja  bei  jedem 
meiner  Versuche  auch  vorher  festgestellt  worden  (vgl.  Tabelle 
auf  S.  13  meiner  Arbeit)].  Der  Sauerstoffgehalt  des  Garotis- 
blutes bei  Thieren  mit  Pneumothorax  ist  aber  aus  meinen  Ver- 
suchen bekannt.  Aus  beiden  Grössen  lässt  sich  in  jedem  ein- 
zelnen Falle  das  Verhältniss  derjenigen  Blutmenge,  die  durch 
die  athmende  Lunge  strömt,  zu  derjenigen,  die  durch  die  colla- 
birte Lunge  fliesst,  annähernd  berechnen.     Es  bedeute: 
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r  die  Blotmenge,    welche   in    der  Zeiteinheit   durch   die  rechte 

Lunge  fliesst, 
1    -  -  ...  .  durch    die    linke 

Lunge  fliesst, 
Pr  =  Procentgehalt  an  0  des  Blutes  in  der  rechten  Lunge, 
pi  =  -  ...         ...     linken 

Pa  =  -  ...    Carotisblutes    bei    Pneumothorax 

(Mischblut,  ermittelte  Grosse!), 
so  ist 

r.pr        l.pi    _     Pa      .       .X 
100  "^  100   ""   100  '^^^'^ 


lOO.f-LPL+1- 


Vioo-w)  =  P-^^+') 

r.pr+l.pi  =  pa.(r4-l) 

=  r.pa  +  l.pa 

r-(Pr— P«)  =  !.(?«— Fl) 

1  Pr— Pa 

Mit  Hülfe  dieser  Formel  betrachten  wir  die  5  Eaninchen- 
versuche  der  citirten  Tabelle  gesondert,  je  nachdem  rechts-  oder 
linksseitiger  Pneumothorax  besteht. 

Fall  L    Nur  die  linke  Lunge  athment.    (Rechte  Pleura  eröffnet.) 
y  ersuch   14. 

p^  =s  7,3.    Nehmen  wir  an,  dass  im  Durchschnitt  dem  normalen  Arte- 
rienblut des  Yersachsthieres  1,75  Volumen procent  0  zur  Sättigung  fehlen,  so 
ist,  da  Tor  Erzeugung  des  Pneumothorax  das  Aortenblut  13,6  Volumen  procent 
0  besass,  p,  »  13,6  +  1,75  »  15,35;  mithin 
t_  7,3—15,35 

1  ^  p-7,3 
Das  Aortenblut  eines  normalea  Kaninchens,  welches  —  wie  bekannt  — 
im  Mittel  etwa  14  Volumenprocent  0  enth&lt,  Terliert  auf  dem  Wege  durch 
die  Gewebe  etwa  50  pCt.  seines  Sauerstoffes  oder  7  Volumenprocent  0. 
Wenn  wir  nun  annehmen,  dass  auch  bei  einer  Arterialisation  von  nur 
7,3  Volumenprocent  0  im  Aortenblut  nur  die  H&Ifte  dieser  geringen  Menge 
Sauerstoffes  an  die  Gewebe  abgegeben  wird  (eine  Annahme,  die  sicher  zu 
niedrig  gegriffen  ist),  so  müsste  das  in's  rechte  Herz  zurückkehrende  Blut 
(also  auch  das  Blut  der  collabirten  Lunge)  noch  3,65  Volumenprocent  0 
enthalten.  Das  .ist  sicher  zu  hoch  angesetzt;  p^  ist  sicher  <  3,65,  also 
JL        7,3—15,35  —8,05        _2^ 

1   "^    3,65-7,3    ^  —3,65   ^  ~l~ ' 
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Wenn  wir  andererseits  annehmen  wollen,  dass  das  Blut  dieses  Tbieres 
trotz  seiüer  schlechten  Arterialisation  (7,3  pCt.  0)  ebenfalls  wie  das  normale 
Aortenblat  7  Volumenprocent  seines  0  bei  der  Eörpercapillar-Passage  verliert 
(was  sicher  zu  hoch  angenommen  ist),  so  müsste  das  Blut  nur  mit  0,3  Vo- 
lumenprocent  0  zum  rechten  Herzen  zurückkehren,  bezw.  durch  die  rechte 
(collabirte)  Lunge  fliessen.    Es  ist  aber  sicher  p,  >  0,3;  also 

1,15 


r         7,3-15,35   ^    -8,05  ^ 
1           0,3  —  7,3     -^    —7,0 

Mitbin  ist 

r         2,20 
1   ^      1 

r  ^   1,15 
1  >      1      ■ 

d.  h.   -j-  liegt  zwischen  diesen  beiden  Werthen. 

In  analoger  Weise  lassen  sich  für  meine  beiden  anderen  Versuche  mit 
rechtsseitigem  Pneumothorax   die   oberen  und  unteren  Grenzwerthe  für  den 


.    0,98 
und 


Quotienten 

r 
1 

berechnen. 

In  Versuch 

16 

liegt 

r 
1 

zwischen 

1,9 
1 

- 

- 

17 

- 

r 

T 

- 

2,22 

1 

1 

1,21 


l 

Wenn  wir  aus  diesen  für  die  3  Versuche  berechneten  Werthen 
die  Mittelzahlen  gewinnen,  erbalten  wir  ein  annähernd  richtiges 
Bild  des  wirklichen  Verhältnisses  von  r  zu  I.  Die  Durchschnitts- 
berechnung ergiebt,    dass  -r-  zwischen  ^j —  und  — ^j —  Hegt; 

d.  h.:  beim  rechtsseitigen  Pneumothorax  fliesst  durch 
die  rechte  (collabirte)  Lunge  jedenfalls  mehr  Blut  in 
der  Zeiteinheit,  als  durch  die  linke  (athmende). 

Es  drängt  sich  hier  die  Frage  auf,  wie  sich  wohl  die  Blut- 
durchstrSmung  der  rechten  (collabirten)  Lunge  zu  derjenigen 
Blutmenge  verhalte,  welche  in  der  Norm  die  rechte  Lunge  durch- 
strömt. 

Wenn  wir  von  der  Thatsache  ausgehen,  dass  beim  normalen 
Kaninchen  das  Volumen  der  rechten  Lunge  sich  zu  dem  der 
linken  wie  6,4:4,0  verhält*),  so  durften  wir  —  bei  dem  gleich- 
artigen Bau  der  beiden  Lungen  —  der  Wahrheit  ziemlich  nahe 

')  Vgl.  Krause,  Anatomie  des  Kaninchen. 
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kommeo,  wenn  wir  für  die  Norm    -r-  =  -j^  =  -4-    annehmen. 

1         4,0         1 

Wir  fanden  aber  soeben,  dass  bei  Kaninchen  mit  rechtsseitigem 
Pneumothorax  -y  zwischen  — '- —  und  — \: —  liegt.  Nehmen 
wir  nun  an,  dass  bei  diesen  Thieren  der  wahre  Werth  von 
-r-  nahe  an  der  unteren  von  uns  bestimmten  Grenze,  also  nahe  an 
1,11 


^  liege,  so  wurde  die  Blutdurchströmung  der  in  Folge  Pneumo- 
thorax coUabirten  Lunge  hinter  derjenigen  derselben  Lunge  in 
der  Norm  zurückstehen.     Nehmen  wir  andererseits  an,  dass  -y 

beim  rechtsseitigen  Pneumothorax  in  Wahrheit  nahe  dem  oberen 

2  11 

Grenzwerthe — ^- — liege,    so   würde    daraus   folgen,    dass  beim 

Pneumothorax  die  collabirte  Lunge  sogar  von  mehr  Blut  durch- 
strömt würde^  als  dieselbe  Lunge  beim  normalen  Thiere.    Drittens 

.  r  - 

schliessen  es  unsere  Zahlen  nicht  aus,    dass  ~p  bei  Norm  und 

beim  Pneumothorax  ganz  gleichwerthig  sind.  Es  ergiebt  sich 
hieraus,  dass  die  Berechnung  von  -y  beim  rechtsseitigen  Pneumo- 
thorax und  wegen  der  relativ  weiten  Grenzen,  die  wir  für  diesen 
Worth  kennen  gelernt  haben,  keinen  Aufschluss  über  die  genannte 
Frage    giebt.     Wir   werden    weiter   unten   sehen,    dass  uns  die 

Berechnung  von  -p  bei  Thieren  mit  linksseitigem  Pneumothorax 

einen  genaueren  Einblick  in  die  bezüglichen  Verhältnisse  gestattet. 

Fall  II.    Nur  die  rechte  Lunge  atfamet.    (Linke  Pleura  eröffnet.) 

Versuch  16. 

p^  s=  11,2.    Da  das  Arterien blut  dieses  Yersucbsthieres  vor  Rroffnung 
der  Pleura  15,3  Yolumenprocent  0  besass,  so  ist 
p^=:  16,3-1-1,75=  17,05. 

Nehmen  wir  an,  dass  das  nur  l],2pCt.  0  enthaltende  Carotisbint  des 
Thieres  mit  linksseitigem  Pneumothorax  genau  ebenso,  wie  das  normale 
14  pCt  0  enthaltende  Arterienblut,  auf  dem  Wege  durch  den  Korper 
7  Yolumenprocent  0  abgebe,  was  sicher  zu  hoch  angenommen  ist,   so  wäre 
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4,2  ist  der  niedrigste  denkbare  Werth  für  pp    Da  nun  pj  mit  4,2  offen- 
bar zu  niedrig  gerechnet  ist,  so  ist  nach  der  Formel  —-  =  -    ^       * 


r  11,2—4,2      ^    7,0     ^    1,19 


J  Pr-Pa 


I  17,05  —  11,2  5,85  1 

Das  normale  Blut,  welches  ursprünglich  14  Volumen procent  0  enthielt, 
kehrt,  nachdem  es  7  Yolumenprocent  0  unterwegs  abgegeben  hat,  mit  den 
restirenden  7  pCt.  0  in^s  rechte  Herz  zurück.  Keinesfalls  kann  also  auch 
bei  unserem  Thiere,  dessen  Aortenblut  nur  11,2  Yolumenprocent  0  enthielt, 
Pi  grösser  als  7  sein.    Vielmehr  ist  p^  sicher  <  7;  mithin 

r  11,2  —  7       ^     4,2    ^    0,71 


1         17,05—11,2   -^    5,85  "       1      ' 

r  1  19  0  71 

d.  h.  —  liegt   zwischen   — ^ —  und  — ^ — .     Nach   derselben   Berechnung 

r  1  36  0  77 

wird   in   Versuch  18   gefunden:   -r-  zwischen  —^ —  und  — ^- — •      Durch- 

r  1  28 

schnittlich  ist  also  bei  Thieren  mit  linksseitigem  Pneumothorax  -p  <  — - — 

0  74 
und  >  — - — .    Da   nun   in   der  Norm  —  wie  wir  oben  gezeigt  haben  — 

-j- SB  — j— 9  so  folgt  hieraus,  dassbeim  linksseitigen  Pneumothorax 

die  collabirte  linke  Lunge  reichlicher  von  Blut  durchströmt 
wird,  als  eben  dieselbe  linke  Lunge  im  Normalzustande  des 
Thieres. 

Die  Möglichkeit,  dass  auch  beim  rechtsseitigen  Pneumo- 
thorax die  collabirte  rechte  Lunge  von  mehr  Blut  durchströmt 
wird,    als    dieselbe  Lunge    vor  Eröffnung   der  Pleura,    war  uns, 

wie    oben  dargelegt,    durch  die  für  -y  ermittelten  Grenzwerthe 


Es  ist  nun  mit  Bestimmtheit  anzunehmen,  dass  die  beim 
linksseitigen  Pneumothorax  gefundene  Thatsache  einem  gesetz- 
massigen  Geschehen  entspricht,  und  dass  die  Eröffnung  einer 
Pleura,  bezw.  das  Zusammensinken  einer  Lunge  die  Blutdurch- 
strömung in  letzterer  vermehrt.  Wir  sind  deshalb  berechtigt, 
die  beim  linksseitigen  Pneumothorax  gemachten  Erfahrungen 
auch  für  den  rechtsseitigen  zu  verwerthen  und  das  Resultat  so 
zu  präcisiren:  Beim  einseitigen  Pneumothorax  fliesst 
durch  die  collabirte  Lunge  mehr  Blut,  als  durch  die- 
selbe Lunge  vor  Erzeugung  des  Pneumothorax. 
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IX. 

lieber  den  Zasamnienhang  der  Darchsclmeidnng 
des  Nerms  yagus  mit  degeneratiyeii  und  ent- 
zündlichen Veränderungen  am  Herzmuskel. 

(Aus  der  Medicinischen  UniTersitätsklmik  zu  Zurieb. 
Director:  Prof.  Dr.  Ei  cb  bor  st.) 

Von  Dr.  A.  HofmanD, 

AssisteiuanEt. 

(Hierzu  Taf.  III.) 


Nicht  allein  für  den  PhysioIogeD,  auch  für  den  Kliniker  ist 
die  Frage  von  Interesse,  ob  ausser  der  die  Herzthätigkeit  regu- 
lirenden  Wirkung  des  Nervus  vagus  noch  weitere  Beziehungen 
dieses  Nerven  zu  der  Herzmusculatur  selbst  bestanden  und  welcher 
Art  die  Veränderungen  seien,  welche  sich  nach  Wegfall  des 
Yaguseinflusses  in  derselben  einstellten.  Eichhorst*)  war  der 
Erste,  welcher  dieser  Frage  näher  trat  und  in  einer  im  Jahre  1879 
erschienenen  Monographie  zu  folgenden  Ergebnissen  gelangte: 
1)  Die  doppelseitige  Vagusdurchschneidung  bei  Vögeln,  oft  schon 
die  einseitige,  ist  absolut  tödtlich.  2)  Eine  sogenannte  Vagus- 
pnenmonie  kommt  bei  Vögeln  nicht  vor.  3)  Die  Vögel  erliegen 
nicht  einem  Lungen-,  sondern  einem  Herztode.  4)  Der  Herz- 
muskel verfettet  nach  doppelseitiger  Vagusdurchschneidung  bei 
Vögeln  acut.  5)  Diese  Herzmuskelverfettung  ist  auf  eine  Lähmung 
ganz  bestimmter  Nervenfasern  der  Vagi  zurückzuführen,  welche 
ganz  ausschliesslich  der  Ernährung  des  Herzmuskels  vorzustehen 
haben  und  im  wahren  Sinne  des  Wortes  rein  trophische  Nerven- 
fasern sind.  6)  Eine  tödtliche  Inanition'),  wie  Einbrodt  glaubt, 
tritt  bei    zweckmässiger  Pflege    der  Vögel    nicht    ein.      7)    Bei 

0  Eichhorst,  Die  trophiscben  Beziehungen  der  Nervi  vagi  zum  Herz- 
muskel.    Berlin  1879. 

^  Einbrodt,  Ueber  den  Einfluss  der  Nervi  vagi  auf  die  Herzbewegung 
bei  Vögeln.    Möller's  Archiv.    1859. 

Archiv  f.  patbol.  AnaL  Bd.  150.  Hft.  1.  11 
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Kaninclien  geht  Dach  doppelseitiger  VagusdurchschoeidaDg  die 
Querstreifung  der  Herzmuskel  fasern  zum  grossen  Theile  verloren, 
sie  zeigen  stellenweise  das  Bild  der  wachsartigen  Degeneration. 
8)  Bei  Hunden,  welche  die  Operation  längere  Zeit  überstehen, 
zeigen  sich  verfettete  Muskelfasern. 

Diese  Resultate  erfuhren  in  der  Folgezeit  eine  Reihe  von 
Nachprüfungen.  Zander^),  welcher  unabhängig  von  Eichhorst 
die  Folgen  der  Vagusdurchschneidung  studirt  hatte,  kam  unter 
anderem  zu  dem  Resultate,  dass  die  Herzverfettung  eine  Folge 
derlnanition  sei,  die  wiederum  bedingt  wäre,  durch  die  Lähmung 
der  Schluckmusculatur.  Nur  in  seltenen  Fällen  stürben  die 
Thiere  an  Herzparalyse.  Dem  gegenüber  hielt  Eichhorst') 
seine  Ansicht  aufrecht,  da  Vogel  die  Inanition  länger  vertrügen 
als  die  Vagotomie  und  die  Herzverfettung  bei  der  letzteren  an 
In-  und  Extensität  bedeutender  sei  als  bei  verhungerten  Thieren. 

Soltmann')  bestätigte  die  Befunde  Eichhorst^s,  ohne 
weitere  Schlüsse  zu  ziehen. 

Anrep^)  kam  nach  seinen  Untersuchungen  an  Vögeln  zu 
dem  Schlüsse,  dass  der  Tod  nach  Vagusdurchschneidung  durch 
Verhungern  bedingt  und  dass  die  Herzverfettung  eine  Folge  der 
Inanition  sei.  Auch  bei  nicht  operirten  Tauben  fände  man 
fettig  degenerirte  Fasern  im  Herzen,  operirte  und  hungernde 
Thiere  stürben  fast  zu  der  gleichen  Zeit,  auch  die  Leber,  quer- 
gestreifte Musculatur  und  Magen  fänden  sich  verfettet  und 
schliesslich  sei  die  Herzverfettung  in  den  meisten  Fällen  so  ge- 
ring, dass  sie  unmöglich  als  Todesursache  angesehen  werden 
könnte. 

Wassilieff^)    behauptete  in  einer  ersten  Arbeit,  die  Herz- 

0  Zander,  Die  Folgen  der  Vagusdurchschneidung  bei  Vögeln.  Gentralbl. 
für  die  med.  Wissenscb.  1S79.  No.  6  und  7.  Pflüger's  Archiv.  Bd.  49. 
S.  263. 

')  Eichhorst,  Gentralbl.  für  die  med.  Wissensch.    1879.   No.  10. 

^  Soltmann,  Breslauer  ärztl.  Zeitschr.    1879.   No.  1. 

^)  Anrep,  Die  Ursache  des  Todes  nach  Vagusdurchschneidung  bei  Vö- 
geln. Verband!,  der  pbysik.-med.  Gesellsch.  in  Würzburg.  Bd.  XIV. 
S.35. 

^)  Wassilieff,  Zur  Frage  über  den  tropbischen  Einfluss  des  Nervus 
▼agns  auf  den  Herzmuskel.  Petersb.  med.  Wochenschr.  1879.  No.  7. 
Cit.  nach  Vircbow^s  Jahresbericht.    1879. 


163 

verfettang  sei  eine  Folge  der  Inanition,  da  die  Thiere  nicht 
schlocken  konnten  and  sich  dieselbe  anch  bei  hungernden  Vögeln 
mit  intactem  Vagus  fände.  In  einer  zweiten')  Mittheilung  be- 
richtet er,  dass  er  bei  einem  Kaninchen  nach  Vagusläsion  vier 
Wochen  spater  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels  gefunden 
habe.  Zwei  Jahre  später  änderte  er  seine  Ansicht  dahin '),  dass 
der  Ausfall  der  Thätigkeit  der  Nervi  vagi  als  Grund  der  fettigen 
Degeneration  bei  Kaninchen  anzusehen  sei.  Bei  hungernden 
Tauben  träte  dieselbe  langsamer  und  weniger  ausgeprägt  auf  als 
bei  vagotomirten.  Auch  hierfür  erkennt  er  den  Einfluss  der  Nervi 
vagi  an,  der  vielleicht  direct  trophischer  Natur  sei,  vielleicht 
auch  durch  Vermittelung  der  Gefässnerven  eine  Ernährungs- 
störung der  Herzmusculatur  hervorriefe. 

Knoll")  stellte  seine  Untersuchungen  an  normalen,  hun- 
gernden und  vagotomirten  Tauben  an,  und  fand,  dass  nach 
doppelseitiger  Dorchschneidung  ein  constanter  Befund  nur  Zeichen 
der  Inanition  und  Hyperämie  der  Langen  und  des  Darmes  sei. 
In  20  von  39  Fällen  fand  sich  keine  Spur  einer  fettigen  Degene- 
ration des  Herzmuskels.  In  anderen  traf  er  wieder  stark  mit 
Fettkugelchen  besetzte  Muskelfasern.  Daneben  auch  myocardi- 
tische  Veränderungen,  Kernanhäufung,  Bindegewebsentwickelung, 
strotzend  gefüllte  Capillaren.  Er  sieht  die  Inanition,  die  Circu- 
lationsstorung,  die  gesteigerte  Pulsfrequenz,  die  Dyspnoe  als  Ur- 
sachen der  Herzverfettung  an  und  meint,  man  müsse  in  jedem 
einzelnen  Falle  entscheiden,  woran  das  Thier  zu  Grunde  ge- 
gangen sei. 

Nach  dieser  Reihe  von  Untersuchungen,  die  zu  keinem 
übereinstimmenden,  endgültigen  Resultate  geführt  hatten,  suchte 
Fantino*)   den  Einfluss  des  Nervus  vagus  auf  die  Herzmuscu- 

0  Petersb.  med.  Wochenscbr.  No.  17.   Cit.  nach  Virchow^s  Jahresbericht. 

1879. 
*)  Wassilieff,  Beitrage  zur  Frage  über  die  trophischen  Beziehangen  des 

Nervas  Tagas  zam  Herzmuskel.    Zeitschr.  für  klin.  Med.   III.  S.  317. 
*)  Knoll,  üeber  Myocarditis  und  die  übrigen  Folgen  der  Vagusresection 

bei  Tauben.    Prager  Zeitschr.  für  Heilkunde.    1880.   S.  255. 
*)  Fantino,   Ueber  die  Verändeningen  des  Myocardiums  in  Folge  von 

Dnrchscbneidung  der  Nerii  extracardiaci.  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensob. 

1888.  No.  23  und  24.  —   Sulle  alterazione  del  miocardio  in  seguito  a 

resenzione  dei  nervi  estracardiaci.   Rivista  clinica.  1888.  p.  487— 502. 
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lator  in  der  Weise  za  eraireo,  dass  er  nar  die  einseitige  Darch- 
Bchneidang  vornahm.  Bereits  nach  48  Standen  fand  er  makro- 
skopisch weissliche  Heerde,  die  mikroskopisch  ein  Undeutlich- 
werden  der  Streifang  und  Auftreten  von  Albuminkomchen,  selten 
Verfettung  erkennen  liessen.  In  Schnittpraparaten  zeigte  sich 
Schwand  der  Huskelkeme,  Heerde  von  Rundzellen  im  intersti- 
tiellen Bindegewebe,  besonders  an  den  Gefissen.  Diese  Ver- 
änderungen fanden  sich  am  deutlichsten  am  8.  bis  10.  Tage. 
Zu  dieser  Zeit  nahmen  die  degenerativen  Vorgänge  an  den 
Muskelfasern  zu:  Verschwinden  der  Querst reifung,  Unregel- 
mässigkeit der  Fasercontouren,  Blässe  und  Atrophie  der  Fasern, 
die  im  Bindegewebe  oft  schwer  zu  erkennen  waren.  Die  atro- 
phischen Fasern  waren  entweder  kernlos  oder  kernreicher,  die 
Kerne  meist  auffallend  gross.  Gegen  den  18.  Tag  trat  hier 
und  da  Zenker'sche  Degeneration  auf.  Zu  dieser  Zeit  war  fast 
die  Hälfte  der  Muskelfasern  an  den  makroskopisch  erkennbaren 
Heerden  im  Bindegewebe  untergegangen,  das  Anfangs  spärlich, 
zart  und  reich  an  Spindel-  and  Rundzellen  war,  dann  aber  dichter 
ward  in  dem  Grade  als  die  Zellen  abnahmen.  Die  Veränderungen 
zeigten  sich  ausgedehnter  bei  der  Durchschneidung  des  rechten, 
als  bei  der  des  linken  Vagus.  Endlich  schliesst  er  aus  der 
Localisation  der  Veränderungen,  dass  der  rechte  Vagus  die  mitt- 
leren zwei  Drittel  des  Septum  interventriculare,  die  zwei  grossen 
Papillarmuskeln  des  linken  Ventrikels  und  den  mittleren  Theil 
seiner  vorderen  äusseren  Wand  und  die  entsprechende  Partie 
des  rechten  Ventrikels  innervirt.  Die  übrigen  Theile  wurden 
vom  linken  Vagus  versorgt.  Die  Ergebnisse  der  anderen  Autoren 
erklärt  er  als  bedingt  durch  Ernährungsstörungen,  Fieber  und 
Aehnliches. 

Als  letzter  theilte  vor  2  Jahren  Elias')  die  Ergebnisse 
seiner  Experimente  mit,  die  er  an  Katzen,  Kaninchen  und  Meer- 
schweinchen angestellt  hatte.  Nach  doppelseitiger  Vagusdurch- 
schneidung  wurde  die  Querstreifung  der  Muskelfasern  undeutlich, 
es  traten  zahlreiche  Körnchen  auf,  die  sich  in  Osmiumsäure 
nicht  schwarz  färbten  und  auf  Zusatz  von  Essigsäure  nicht  ver- 

0  Elias,  Bijdrage  tot  de  Aetiologie  der  Hartziekten.   Nederlandscb  Tijd- 
scbrift  Yoor  Geneeskunde.    1895.   No.  5.   p.  205. 
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schwaDdoD,  danebeQ  grossere  Fettkörncben.  Ein  Theil  der 
Muskelfasern  zeigte  Zenker^sche  Degeneration.  Schon  makro- 
skopisch traten  weiss-gelbliche  Streifen  auf,  in  denen  unterhalb 
des  Epicardiums  gequollene,  chromatinreiche  Kerne,  in  den 
Muskelfasern  Kerntheilungsfiguren  zu  sehen  waren.  Oft  fand 
sich  starke  Füllung  der  Capillaren,  zuweilen  Blutungen.  Ausser- 
dem kleine  und  grosse  Heerde  von  gewucherten  Muskelzellen, 
in  deren  Peripherie  sich  zahlreiche  Kerntheilungsfiguren  zeigten. 
Von  den  in  der  Mitte  des  Heerdes  gelegenen  Zellen  lässt  er  es 
unentschieden,  ob  es  sich  um  Muskel-  oder  BiAdegewebszellen 
handelte.  An  die  Stelle  untergegangener  Muskelfasern  war 
Bindegewebe  getreten.  Auch  an  dem  Endocard  und  den  Klappen 
fanden  sich  progressive  Veränderungen,  Wucherung  mit  Kern- 
theilungsfiguren im  Epithel,  auf  dem  freien  Klappenrande  kleine 
Erhebungen  aus  wucherndem  Bindegewebe  mit  wucherndem 
Epithel.  Später  konnte  er  in  diesen  Wucherungen  Blutungen 
antreffen.  Die  Prominenzen  waren  bedeckt  mit  Fibrin  und  ein- 
geschlossenen weissen  Blutzellen. 

Auf  Anregung  meines  hochverehrten  Chefs,  des  Herrn  Prof. 
Dr.  Eichhorst,  dem  ich  auch  an  dieser  Stelle  hierfür  meinen 
besten  Dank  ausspreche,  nahm  ich  in  einer  Reihe ^ von  Unter- 
suchungen diese  Frage  nochmals  auf.  Die  Aufgabe,  welche  ich 
mir  stellte,  war  einmal  die,  zu  eruiren,  ob  die  von  Eichhorst 
gefundene  acute  Verfettung  des  Herzmuskels  nach  doppelseitiger 
Vagusdurchschneid ung  auf  den  Wegfall  wirklich  trophischer 
Fasern  zurückzufuhren  wäre,  oder  ob  es  sich  dabei,  wie  von 
anderer  Seite  behauptet  wurde,  nur  um  eine  secundäre  Erschei- 
nung handele,  ob  sie  eine  Folge  der  Inanition,  der  Circulations- 
storung,  oder  Dyspnoe  sei.  Alsdann  galt  es  die  von  den  letzten 
Autoren  behaupteten  myo-  und  endocarditischen  Veränderungen 
einer  Nachprüfung  zu  unterziehen.  Schliesslich  suchte  ich  fest- 
zustellen, inwieweit  der  ein-  oder  doppelseitige  Ausfall  der 
Vagusfnnction  von  Einfluss  sei  auf  die  Entwickelung  infectiöser 
entzündlicher  Prozesse  im  Herzen,  d.  h.  auf  die  Ansiedelung 
pathogener,  im  Blute  kreisender  Keime,  mit  anderen  Worten,  ob 
bei  theilweise  oder  gänzlich  aufgehobenem  Vaguseinflusse  das  Herz 
als  ein  Locus  minoris  resistentiae  dem  Angriffe  pathogener  Spalt- 
pilze mehr  wie  bei  intactem  Vagus  preisgegeben  sei. 
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Als  Versuchsthiere  benutzte  ich  aasschliesslich  KaniDchen. 
Ich  wählte  junge,  möglichst  gleichalterige  Thiere  und  suchte  alle 
Einflüsse,  welche  einen  Versuchsfehler  hätten  bewirken  und  das 
Resultat  traben  können,  auszuschalten.  Es  wurden  daher  nur 
nicht  schwangere  Thiere  verwandt,  Männchen  und  Weibchen 
isolirt,  bei  den  Operationen  streng  antiseptisch  verfahren,  so 
dass  niemals  eine  Wundinfection  oder  Fieber  constatirt  wurde, 
von  der  Anwendung  von  Chloroform  und  Aether  Abstand  ge- 
nommen, da  bereits  Nothnagel')  bei  Vergiftung  mit  diesen 
Substanzen  fettige  Degeneration  der  Organe  gefunden  hatte, 
nach  doppelseitiger  Vagusdurchschneidung  durch  Tracheotomie  mit 
sorgfaltiger  Reinhaltung  der  Canüle  eine  Pneumonie  zu  vermei- 
den gesucht.  Den  Nerven  selbst  excidirte  ich  stets  in  einer 
Länge  von  etwa  1  cm  und  überzeugte  mich  später  bei  der 
Section,  dass  die  Nervenenden  nicht  wieder  mit  einander  ver- 
wachsen waren.  Vor  und  nach  der  Operation  wurde  die  Zahl 
der  Athemzuge  und  Pulsschläge  festgestellt,  Temperaturmessungen 
und  Wägungen  in  den  ersten  Tagen  täglich,  später  2  mal  wöchent- 
lich vorgenommen. 

Das  Herz  untersuchte  ich  in  der  Weise,  dass  ich  kleine 
Stückchen  aus  den  verschiedenen  Partien  in  physiologischer 
Kochsalzlösung  zerzupfte  und  sie  zuerst  in  dieser,  dann  nach 
Zusatz  von  Iprocentiger  Essigsäure  mikroskopisch  betrachtete. 
Andere  Partikel  wurden  mit  iprocentiger  Osmiumsäure  mehrere 
Stunden  bebandelt.  Zur  Anfertigung  von  Schnitten  wurden 
gleichfalls  aus  allen  Herzpartien  Stücke  entnommen,  in  Alkohol, 
von  langsam  steigender  Concentration  gehärtet  und  die  Präparate 
in  Hämatoxylin,  Alauncarmin  oder  zur  Darstellung  von  Mast- 
zellen mit  der  Ehrlich- WestphaPschen  Lösung  gefärbt.  Von  eben 
getödteten,  noch  lebens warmen  Thieren  wurden  Stückchen  zur 
Fixirung  von  Karyokinesen  in  Flemming'sche  Chromosmium- 
Essigsäure  eingelegt,  die  Schnitte  später  mit  Saffranin  be- 
handelt. 

Nach  diesen  Vorbemerkungen  wende  ich  mich  zu  der  Mit- 
theilung der  einzelnen  Versuchsresultate. 


0  Nothnagel,   Die  fettige  Degeneration   der  Organe  bei  Aether-  und 
CbloroformTergiftung.    Berl.  klin.  Wochenschr.    1866.   No.  4. 
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I.    Die  eiDseitige  DarchschDeidong  des  Nervus  vagus. 

Nachdem  die  Thiere  vorher  gewogen,  Puls  und  Athmungs- 
frequenz  festgestellt  worden  waren,  wurde  theils  der  rechte,  theils 
der  linke  Vagus  in  der  mittleren  Halspartie  in  einer  Länge  von 
1  cm  excidirt.  Puls  und  Respiration  schwankten  bereits  vor  der 
Operation,  auch  wenn  man  sich  die  Thiere  vor  der  Zählung  be- 
ruhigen Hess,  zwischen  100—180 Schlägen,  bezw.  60 — 140Athem- 
zugen.  Eine  Einwirkung  der  Vagusdurchschneidung  war  nur 
vorübergehend  zu  constatiren  und  mit  dem  zweiten  Tage  bereits 
wieder  verschwunden.  Eine  Steigerung  der  Pulsfrequenz  wurde 
nur  zweimal  gefunden  und  betrug  etwa  40  Schläge.  Deutlicher 
war  der  Einfluss  auf  die  Respirationsfrequenz,  indem  hier  öfter, 
wenn  auch  nicht  regelmässig,  eine  Abnahme  derselben  um 
20 — 40  Zuge  eintrat,  aber  gleichfalls  schon  nach  einigen  Stunden, 
am  nächsten  Tage  oder  spätestens  am  dritten  Tage  wieder  ver- 
schwunden war.  Auch  das  Befinden  der  Thiere,  welche  die 
Operation  überlebten  und  die  in  den  ersten  Stunden  ruhig  in 
einer  Ecke  ihres  Stalles  sassen  und  wenig  Lust  zum  Springen 
zeigten,  wenn  man  sie  aufhob,  war  am  zweiten  Tage  schon 
wieder  ein  völlig  normales.  Temperaturmessungen  ergaben  hier 
und  da  am  ersten  oder  zweiten  Tage  eine  unbedeutende  Steige- 
rung, die  aber  stets  bald  wieder  ausgeglichen  war.  Regelmässige 
Wägungen  Hessen  eine  normale  Zunahme  des  Körpergewichtes 
erkennen.  So  wog  beispielsweise  ein  mit  1250  g  operirtes  Thier 
nach  4  Monaten  2430  g. 

Von  15  operirten  Thieren  starben  eines  1^  Tage  nach 
linksseitiger  Vagusdurchschneidung  an  doppelseitiger,  ein  zweites 
nach  rechtsseitiger  Excision  1  Tag  später  gleichfalls  an  doppel- 
seitiger, ein  drittes  nach  linksseitiger  Vagotomie  an  totaler 
rechtsseitiger  Pneumonie  am  28.  Tage.  Ein  ganz  junges  Thier 
verendete  in  der  Nacht  nach  linksseitiger  Excision,  ohne  dass 
die  Section  einen  anomalen  Befund  geliefert  hätte. 

Ehe  ich  an  die  Untersuchung  der  Herzen  vagotomirter  Thiere 
schritt,  nahm  ich  eine  solche  von  gesunden  Kaninchen  vor. 
Makroskopisch  zeigten  diese  auf  der  Aussenfläche  des  Herzens 
gelblich- weisse  Stellen,  am  reichlichsten  im  Sulcus  circularis, 
die  aus  fettreichem  Bindegewebe  bestanden  und  sich  längs  der 
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grosseren  Gefässe  besonders  auf  der  Vorderfläche  des  linken 
Ventrikels,  aber  auch  an  anderen  Partien  des  linken  und  rechten 
Herzens  fanden.  Diese  bindegewebigen  Auflagerangen,  die  nur 
wenig  in  die  Tiefe  reichen,  waren  bei  älteren  Thieren  reichlicher 
vorhanden  wie  bei  den  jüngeren.  Zupfpräparate  in  physiologischer 
Kochsalzlösung  Hessen  sämmtliche  Muskelfasern  des  Herzens  mehr, 
oder  weniger  wie  mitkleinsten  Körnchen  bestaubt  erscheinen  (Kolli- 
ker's  interstitielle  Kornchen),  so  dass  die  Querstreifung  oft  nur  wie 
verschwommen  erschien.  Nach  Zusatz  von  1  procentiger  Essig- 
säure erschienen  die  Fasern  durchsichtiger,  heller,  sodass  ihre 
Querstreifung  jetzt  sehr  deutlich  hervortrat,  während  die  er- 
wähnten Kömchen  nur  zum  geringsten  Theile  verschwanden,  in 
der  überwiegenden  Mehrzahl  aber  ungelöst  blieben.  In  Osmium- 
säure behandelte  Stückchen  zeigten  überall  schöne,  deutliche 
Streifung,  niemals  traf  ich  Fettkörnchen  in  grösserer  Zahl  oder 
gar  Fetttröpfchen  an.  Nur  in  der  Nähe  des  Kernes  fanden  sich 
zuweilen  kleinste,  dunkelbraun  tingirte  Körnchen,  die  sich  durch 
dieses  Aussehen  als  minimalste  Fettkörnchen  charakterisirten. 
An  gefärbten  Schnitten  fand  ich  nur  einmal  in  der  linken 
Ventrikelwand  eines  älteren  Kaninchens  einen  kleinzelligen 
Bindegewebsheerd,  von  geringer  Ausdehnung,  bei  jüngeren  Thieren 
begegnete  ich  niemals  solchen  Partien. 

Die  operirten  Thiere  wurden  nach  verschieden  langer  Zeit 
getödtet  und  zwar  nach  2  Tagen,  1,  2  und  4  Wochen,  4  und 
5^  Monaten.  Die  Folgen  der  einseitigen  Vagusdurchschneidung, 
wie  sie  Fantino  schildert,  degenerative  Prozesse  an  den  Muskel- 
fasern und  entzündliche  Infiltrationsvorgänge  mit  Bindegewebs- 
entwickelung,  konnte  ich,  um  dies  vorweg  zu  bemerken,  niemals 
finden.  Schon  die  von  ihm  beschriebenen  makroskopisch  sicht- 
baren, gelblich- weissen  Flecken  mit  hyperämischem  Hofe  auf 
der  äusseren  Herzwand,  entlang  den  Coronararterien,  auf  dem 
Septum  ventriculorum  und  den  grossen  Papillarmuskeln  traf  ich 
in  keinem  Falle  an.  Wenn  er  diese  Stellen  bereits  nach  48 
Stunden  gefunden  hat,  so  kann  ich  versichern,  dass  dieselben 
auch  bei  2  Kaninchen  die  4  Monate,  und  eines,  das  sogar  5^  Monate 
nach  der  Vagotomie  gelebt  hatten,  geschweige  denn  bei  den 
früher  getödteten  auch  nur  andeutungsweise  vorhanden  waren. 
Nach    seiner   Beschreibung    waren    dieselben    auf   der   äusseren 
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VeDtrikelwand  längs  des  Sulcas  der  grosseren  Geiasse  zu  finden, 
doch  trifft  man,  wie  erwähnt,  solche  Partien,  allerdings  ohne 
hyperämischen  Hof,  auch  bei  normalen  Thieren  an.  Sie  bestehen 
aas  Fett-  and  Bindegewebe  und  haben  nichts  zu  thun  mit  dogene- 
rativen  oder  entzündlichen  Vorgängen.  An  Papillarmuskeln, 
Ventrikelseptum,  Endocard  habe  ich  etwas  Aehnliches  in  keinem 
Falle  gesehen.  Ein  abnormer  makroskopischer  Befund  zeigte 
sich  nur  bei  einem  Thiere,  das  nach  1  Tage  der  rechtsseitigen 
Vagusdurchschneidung  erlag  und  eine  ziemlich  starke  Injection 
der  Aortenklappen  ohne  Verdickung  oder  Wucherungen  auf  der- 
selben aufwies.  Bei  einem  zweiten  Thiere,  das  5^  Monate  nach 
linksseitiger  Vagusexcision  getödtet  wurde,  zeigte  sich  die  ganze 
Innenfläche  des  linken  Ventrikels  stark  hyperämisch. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  frischer  Zupfpräparate  er- 
gab in  den  meisten  Fällen  keine  Abweichung  von  den  oben  ge- 
schilderten Verhältnissen  bei  nicht  operirten  Thieren.  Nur  bei 
einem  4  Wochen  nach  der  rechtsseitigen  und  5^  Monat  nach 
der  linksseitigen  Durchschneidung  getödteten  Thiere  wurden  an 
einzelnen,  makroskopisch  durch  nichts  auffallenden  Stellen  Muskel- 
fasern gefunden,  die  mit  grosseren,  sich  in  Essigsäure  lösenden 
Kömchen  bedeckt  waren.  Diese  waren  an  einzelnen,  spärlichen 
Fasern  so  reichlich,  dass  die  Querstreifung  vollständig  geschwun- 
den war.  Eine  bestimmte  Anordnung  liessen  diese  Fasern  nicht 
erkennen,  sie  waren  in  beiden  Herzhälften  zu  finden,  spärlich  an 
Zahl  und  lagen  zwischen  anderen  von  unverändertem  Aussehen. 
Fettige  Degeneration  habe  ich  bei  keinem  einzigen  Falle  be- 
obachtet. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  gefärbter  Präparate  liess 
selbst  bei  den  Thieren,  die  Monate  lang  gelebt  hatten,  die  von 
Fantino  geschilderten  Veränderungen  nicht  erkennen.  Die 
Muskelfasern  zeigten  fiberall  eine  schöne  Querstreifung,  nirgends 
einen  Schwund  oder  Vermehrung  der  Muskelkerne,  nirgends  einen 
Untergang  „bis  zu  f  in  dem  sich  entwickelnden  Bindegewebe^, 
nirgends  eine  Anhäufung  von  Rundzellen  mit  folgender  Binde- 
gewebsentwickelung.  Die  von  ihm  in  den  ersten  Tagen  gefun- 
denen, wenn  ich  so  sagen  darf,  geringfügigeren  Veränderungen, 
wie  Blasserwerden  einzelner  Muskelfasern,  Form  Veränderung  ihrer 
Kerne  u.  s.  w,,   glaube  ich  auf  einen  Beobachtungsfehler  seiner- 
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seits  zurückführen  zu  müssen,  denn  je  nach  der  Schnittlage 
findet  man  auch  bei  normalen  Herzen,  besonders  bei  recht 
dünnen  Schnitten,  Bilder,  welche  zu  solchen  Täuschungen  Ver- 
anlassung geben  können:  breitere  oder  schmälere  Kerne,  Aus- 
fallen des  Kernes  im  Querschnitt  getroffener  Fasern,  Schmäler- 
werden der  Muskelfasern.  Der  nicht  zu  Fibrillen  differenzirte 
Protoplasmatheil  der  Fasern,  das  Sarcoplasma,  das  in  der  Axe 
der  Faser  gelegen  ist  und  den  Kern  einschliesst,  hat  ihm  viel- 
leicht auch  Veranlassung  zur  Verwechselung  mit  „Schwund  der 
Querstreifung^  gegeben.  Auch  Mastzellen,  die  Fantino  in 
reicher  Zahl  angetroffen  haben  will,  begegneten  mir  in  den  nach 
Ehrlich-Westphal  gefärbten  Präparaten  ebenso  wenig  wie 
karyokinetische  Figuren  in  den  mit  Flemming'scher  Lösung  ge- 
härteten Stücken.  Seinen  Befund  hochgradiger  Veränderungen 
der  Herzmusculatur  kann  ich  mir  nicht  erklären. 

Treten  somit  nach  meinen  Versuchen  weder  degenerative 
Prozesse  in  den  Muskelfasern,  noch  myo-  und  endocarditische 
Heerde  nach  einseitiger  Vagusdurchschncridung  auf,  so  begegnete 
ich  hie  und  da  einer  anderen  Erscheinung,  die  ich  unter  meinen 
Fällen  im  Ganzen  4 mal  sah.  Es  fand  sich  eine  auffallend  starke 
Fällung  der  Capillaren  und  zwischen  den  wohlerhaltenen  Mus- 
kelfasern traf  man  kleinste  Blutungen  an,  die  theils  aus  wohl- 
erhaltenen rothen  Blutkörperchen,  theils  aus  runden  Schollen 
von  Blutfarbstoff  bestanden,  und  so  wenig  umfangreich  im  Ein;- 
zelnen  waren,  dass  sie  makroskopisch  nicht  auffielen.  Nur  in 
einem  Falle  von  linksseitiger  Durchschneidung  war  die  ganze 
innere  Wand  des  linken  Ventrikels  diffus  stark  geröthet,  in  der 
rechten  Herzhälfte  fanden  sich  auch  mikroskopisch  keine  Blutun- 
gen. In  einem  zweiten  Falle  linksseitiger  Vagotomie  war  gleich- 
falls die  linke,  in  einem  rechtsseitiger  nur  die  rechte  Herzhälfte, 
bei  einer  anderen  rechtsseitigen  das  rechte  Herz  in  stärkerem, 
das  linke  in  geringerem  Grade  von  mikroskopisch  kleinen  Blu- 
tungen befallen. 

Aus  diesen  Untersuchungen  folgt,  dass  die  einseitige  Vagus- 
durchschneiduDg  von  Kaninchen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  gut 
ertragen  wird  und  die  Thiere  seltener  an  Pneumonie  zu  Grunde 
gehen.  Ganz  damit  im  Einklänge  steht  es  auch,  dass  schwere 
Veränderungen  der  Herzmusculatur  vermisst  werden.    Die  Frage 
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nach  dem  trophischen  Einflüsse  des  Vagus  auf  dieselbe  kann 
aber  an  der  Hand  dieser  Reihe  von  Experimenten  weder  in  be- 
jahendem, noch  in  verneineodem  Sinne  beantwortet  werden, 
denn  wir  wissen  nach  den  Untersuchungen  von  DogielOi  dass 
die  beiden  Herzäste  der  Vagi  zahlreiche  Verbindungen  mit  ihren 
Endfasem  eingehen  und  daher  ein  vicariirendes  Eintreten  des 
einen  für  den  anderen  leicht  denkbar  ist.  Hierdurch  erklärt 
sich  auch  die  Thatsache,  dass  nur  in  der  Minderzahl  der  Fälle 
die  einseitige  Durchschneidung  Gefasswandstorungen  in  der  gleich- 
seitigen Herzbälfte  nach  sich  zieht,  während  ihr  Auftreten  meistens 
offenbar  durch  den  Einfluss  des  intacten  Vagus  verhindert  wird. 
Immerhin  weist  uns  der  eine  Fall,  in  dem  ein  Versuchsthier  nach 
linksseitiger  Vagusdurchschneidung  bald  zu  Grunde  ging,  ohne 
dass  die  Section  und  die  mikroskopische  Untersuchung  des 
Herzens  eine  Erklärung  für  den  plötzlichen  Tod  gegeben  hätte, 
darauf  hin,  dass  es  sich  hier  um  einen  reinen  Herztod  bandelte, 
dessen  letzten  Grund  ausfindig  zu  machen  unsere  Untersuchungs- 
technik noch  nicht  ausreichend  ist.  Die  Annahme,  dass  hier 
dem  Ausfall  trophischer  Fasern  die  Schuld  des  plötzlichen  Todes 
zuzuschreiben  sei,  wäre  nur  eine  Hypothese,  die  so  lange  jeden 
Beweises  entbehrte,  als  nicht  auf  andere  Weise  die  Existenz 
solcher  Fasern  nachgewiesen  werden  könnte. 
Um  dies  zu  versuchen  wandte  ich 

II.   die  doppelseitige  Durchschneidung  der  Nervi  vagi 

an.  Diese  Operation,  welche  Kaninchen  bekanntlich  nur  kurze 
Zeit  überleben,  wurde  stets  mit  der  Tracheotomie  verbunden, 
mit  Ausnahme  zweier  Fälle,  wo  sie  des  Versuchs  halber  unter- 
lassen wurde.  Da  junge  Thiere  die  Operation  noch  schlechter 
vertrugen  als  ältere,  wurden  nach  zwei  Versuchen,  bei  denen 
die  Thiere  bereits  am  nächsten  Tage  verendeten,  nur  ausge- 
wachsene verwandt.  Ich  führte  die  Tracheotomie  in  der  Weise 
aus,  dass  ich  entweder  eine  Canfile  einlegte  oder  die  freien  Rän- 
der der  Trachealwunde  mittelst  durchgezogener  Fäden  ausein- 
ander hielt,  den  über  ihr  gelegenen  Theil  der  Luftröhre  tampo- 

'}  Dogiel,  Zur  Geschichte  der  Herzianervation.   Gentralbl.  für  die  med. 
Wissenscb.    1890.  No.  15. 
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nirte  und  einen  Gazestreifen  zum  Auffangen  der  Mundflussigkeit 
unter  das  Einn  band.  Bei  diesem  letzteren  Verfahren  gelang 
es  besser,  die  Trachea  von  dem  stark  secernirten  Speichel  frei 
zu  halten,  während  die  enge  Canüle  sich  leichter  verstopfte  und 
öfter  mit  einer  Feder  gereinigt  werden  musste.  Trotzdem  konnte 
auch  auf  diese  Weise  der  Tod  des  operirten  Thieres  nicht  län- 
ger als  drei  Tage  hintangehalten  werden.  Ich  will  es  mir  er- 
sparen, die  genügend  bekannten  Veränderungen  näher  zu  be- 
schreiben, die  sich  sofort  nach  der  Operation  einstellten  und  die 
in  einer  oft  enormen  Beschleunigung  der  Herzschläge,  so  dass 
eine  Zählung  zuweilen  fast  unmöglich  war,  in  einer  starken  Her- 
absetzung der  Athemfrequenz  bis  zu  16  in  der  Minute,  einer 
lauten,  dyspnoetischen  Athmung,  und  einer  sehr  reichlichen  Se- 
cretion  von  Mundflüssigkeit,  so  dass  ein  Versuchsthier  schon 
nach  wenigen  Stunden  wie  in  einer  Pfütze  sass,  bestanden.  Auch 
das  übrige  Verhalten  der  operirten  Thiere  unterschied  sich  sehr 
von  dem  nach  einseitiger  Durchschneidung.  Sie  sassen  oder 
lagen  ruhig  in  ihrem  Stalle,  vermochten  sich  in  der  ersten  Zeit 
nach  der  Operation  kaum  auf  den  Beinen  zu  halten  und  während 
ihres  kurzen  Lebens  änderte  sich  dies  Bild  nur  wenig  zum 
Besseren.  In  einem  Falle  sah  ich  unmittelbar  nach  der  Ope- 
ration eine  lebhafte  Beschleunigung  der  Athemzüge  bis  zu  200 
in  der  Minute,  die  erst  nach  2  Stunden  in  den  verlangsamten, 
dyspnoetischen  Athmungstypus  überging. 

Der  Tod  trat  meist  überraschend  schnell  und  plötzlich  ein 
und  gewöhnlich  fand  ich  die  Thiere  Morgens  todt  in  ihrem  Stalle, 
nachdem  sie  Abends  vorher  noch  bei  relativem  Wohlbefinden 
den  Morgen  zu  erleben  versprochen  hatten.  Einmal  fand  ich 
ein  Versuchsthier  verendet,  das  ich  ^  Stunde  vorher  noch  wohl 
gefunden  hatte.  Ein  anderesmal  verendete  mir  ein  Thier  unter 
den  Händen,  das  ich  bei  der  Reinigung  der  Canüle  halten  Hess 
und  das  sich  hiergegen  sträubend  plötzlich  ohne  eine  Spur  von 
Erstickungszeichen  todt  umfiel.  Wurde  schon  hierdurch  der  Ge- 
danke nahegelegt,  dass  es  sich  um  einen  reinen  Herztod  handele, 
so  wurde  er  bestätigt  durch  die  Section.  Nur  bei  den  beiden 
nicht  tracheotomirten  Kaninchen,  die  bereits  am  nächsten  Mor- 
gen nach  der  Nachmittags  stattgehabten  Operation  todt  gefunden 
wurden,  waren  beide  Lungen  hochgradig  pneumonisch  erkrankt. 
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Bei  sämmtlicheD  tracheotomirten  Thieren  fanden  sich  die  Lun- 
gen entweder  vollständig  intact  oder  hie  und  da  in  einem 
Unterlappen  Hyperämie,  leichtes  Oedem  oder  beginnende  geringe 
Verdichtung  in  so  minimalem  Grade,  dass  ein  „Lungentod^  hier 
mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden  konnte.  Auch  die  übrigen 
Organe  fanden  sich  unverändert. 

Der  Tod  trat  zu  verschiedenen  Zeiten,  frühestens  nach  20, 
längstens  nach  58  Stunden  ein.  Nur  bei  drei  Thieren,  die  den 
dritten  Tag  erlebt  hatten,  zeigten  sich  an  der  Innenfläche  der 
Ventrikel,  den  Papillarmuskeln  und  innerhalb  der  Herzwand  ver- 
einzelte spärliche,  oft  kaum  noch  zu  erkennende  weisslich  ver- 
färbte, blassere,  strich-  oder  fleckförmige  Stellen ;  bei  den  übrigen 
waren  solche  Veränderungen  nicht  zu  erkennen,  doch  hatte  das 
Herzfleisch  im  Ganzen  auch  hier  oft  ein  schlaffes,  blasseres  Aus- 
sehen. Legte  man  nun  beliebige  Theilchen  aus  den  verschiede- 
nen Herzpartien  in  Osmiumsäure  und  stellte  Zupfpräparate  her, 
so  fielen  in  den  meisten  Fällen  Veränderungen  auf,  die  in  einer 
mehr  oder  weniger  ausgebreiteten  fettigen  Degeneration  der  Mus- 
kelfasern bestanden.  Schon  nach  20 Stunden  zeigten  sich  zwischen 
schöngestreiften  normalen  Fasern  solche,  die  mit  vereinzelt  ste- 
henden schwarzen  Körnchen  besetzt  waren  oder  andere,  bei 
denen  nur  ein  Theil  der  Faser  reichlicher  befallen  war  von 
solchen  Körnchen  und  Kügelchen,  die  dann  meist  in  Reihen  an- 
geordnet waren  und  die  Querstreifung  der  Faser  nicht  mehr  er- 
kennen Hessen.  Diese  war  gewöhnlich  auch  schon  in  den  Fa- 
sern undeutlich,  die  nur  in  geringem  Grade  fettige  Degeneration 
zeigten  und  zuweilen  auch  bei  solchen,  die  noch  keine  Fettkörn- 
chen aufwiesen.  Die  Mehrzahl  der  Fasern  war  dagegen  noch 
frei  und  von  normaler  Querstreifung.  Bei  einem  nach  22  Stun- 
den verendeten  Thiere  zeigten  sich  auf  der  Innenfläche  des 
linken  Ventrikels  gegen  die  Herzspitze  zu  beschränkt  drei  kleinste, 
weissliche  Stellen,  an  denen  etwa  die  Hälfte  der  Fasern  mit 
reichlichen  schwarzen  Körnchen  und  Tröpfchen  besetzt  waren 
(Fig.  1).  An  den  anderen  makroskopisch  unveränderten  Herz- 
partien zeigte  sich  die  Mehrzahl  der  Fasern  noch  unverändert, 
doch  war  die  Zahl  der  mit  vereinzelten  oder  reichlicheren  Fett- 
kornchen  bedeckten  Fasern  immerhin  schon  eine  beträchtliche. 
Ganz  vereinzelte  waren  aber  bereits,  wenn  auch  nur  strecken- 
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weise,  über  und  über  wie  besäet  von  diesen  scbwaneo  Körn- 
chen. Hatten  die  Thiere  länger  gelebt,  so  fand  sich  die  fettige 
Degeneration  in  höherem  Grade  vor.  So  wurde  bei  Thieren, 
die  1^  und  2  Tage  gelebt,  bereits  vollständige  Verfettung  ein- 
zelner Fasern  und  eine  grosse  Zahl  mehr  weniger  in  Verfettung 
begriffener  angetroffen.  Nur  Imal  wurde  nach  56  Stunden  eine 
Verfettung  vollständig  vermisst,  ein  anderesmal  nach  etwa  26 
Stunden  eine  nur  sehr  geringe,  eben  beginnende  fettige  Dege- 
neration angetroffen.  Der  erste  Fall  betraf  eines  der  Versuchs- 
thiere,  das  zu  der  unten  zu  beschreibenden  Reihe  gehörig  ausser 
der  Vagotomie  noch  mit  Staphylokokken  inficirt  worden  war 
und  daher  fieberte.  Bei  dem  reinen  Versuche  der  doppelseitigen 
Vagusdurchschneidung  wurde  die  fettige  Degeneration  stets  an- 
getroffen. 

Wenn  Zander,  Anrep  und  Enoil  diese  Degeneration  des 
Herzmuskels  als  eine  Folge  der  Inanition  ansehen,  da  sie  sich 
stets  auch  bei  verhungerten  Thieren  zeige,  so  spricht  ihr  Auf- 
treten bereits  20  Stunden  nach  der  Operation  gegen  diese  Be- 
hauptung. Besonders  Enoll  nahm  eine  grössere  Zahl  von  ver- 
gleichenden Versuchen  an  hungernden,  nichtoperirten  und  ope- 
rirten  Tauben  vor  und  fand  bei  den  letzteren  nur  die  Zeichen 
der  Inanition,  fettige  Degeneration  trat  in  beiden  Fällen  ein. 
Wenn  ich  auch  zugebe,  dass  rein  verhungerte  Thiere  diese  Ver- 
änderung aufweisen,  so  bleibt  Enoll  doch  ebenso  wie  die  An- 
deren den  Beweis  schuldig,  dass  sie  bei  fehlender  Inanition  ver- 
misst werde.  Denn  seine  Tauben  hungerten  alle  und  lebten, 
im  Gegensatze  zu  meinen  Eaninchen,  so  lange,  dass  sich  nicht 
entscheiden  lässt,  was  auf  Rechnung  der  Vagotomie  und  was 
auf  Rechnung  des  Hungerzustandes  zu  setzen  ist.  Bei  keinem 
der  genannten  Autoren  findet  sich  eine  Angabe,  dass  die  fettige 
Degeneration  bereits  nach  so  kurzer  Zeit  auftrat,  dass  man  die 
Inanition  als  Ursache  mit  Sicherheit  ausschliessen  kann.  Anders 
verhält  sich  die  Sache  bei  meinen  Versuchsthieren,  die  bereits 
nach  20  Stunden  zu  Grunde  gingen,  einer  Zeit,  wo  von  hungern 
noch  keine  Rede  sein  kann.  Selbst  die  Thiere,  welche  den 
dritten  Tag  erlebten,  zeigten  nur  einen  Gewichtsverlust  von 
300—500  g,  der  grösstentheils  schon  durch  den  starken  Flüssig- 
keitsverlust aus  dem  Maule  seine  Erklärung  findet. 
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Eine  weitere  Frage  ist  aber  die,  ob  diese  fettige  Degene- 
ration als  eine  directe  Folge  der  Vagusexcision  zu  betrachten 
ist  in  dem  Sinne,  dass  nach  Wegfall  des  trophischen  Einflusses 
seiner  Fasern  das  Herz  einer  acuten  Verfettung  verfallt,  oder  ob 
sie  indirect  bedingt  sei  durch  die  veränderten  Respirations-  und 
Circulationsverhältnisse,  wie  dies  Knoll  fSr  einen  Theil  der 
Fälle  behauptet.  Da  aber  RosenthaP)  gezeigt  hat,  dass  auch 
nach  doppelseitiger  Yagusdurchschneidung  dasselbe  Luftquantum 
wie  vorher  geathmet  werde,  dass  also  der  Effekt  der  langsamen 
tiefen  Inspiration  dem  der  schnelleren  oberflächlicheren  gleich- 
komme, und  da  Voit  und  Rauber')  den  Beweis  erbracht  haben, 
dass  die  Sauerstoffaufnahme  und  die  Eohlensäureproduction  da- 
bei unverändert  bleibe,  so  können  die  veränderten  Athmungs- 
verhältnisse  niqht  als  Ursache  betrachtet  werden,  zumal  die 
Lungen  stets  vollständig  oder  nahezu  vollkommen  intact  gefun- 
den wurden.  Auch  die  beschleunigte  Herzthätigkeit  kann  man 
mit  Sicherheit  als  Grund  der  Verfettung  ausschliessen.  Zwar 
hat  man  in  tetanisirten  Muskeln  fettige  Entartung  auftreten  ge- 
sehen, doch  ist  selbst  die  höchste  nach  Vagusdurchschneidung  be- 
obachtete Pulszahl  in  ihrem  Effekte  dem  der  Tetanisirung  des 
Herzmuskels  nicht  zu  vergleichen.  Denn  bereits  Eichhorst 
erzielte  durch  subcutane  Injectionen  von  Atropin.  sulfur.  bei  Tau- 
ben eben  solche  und  noch  höhere  Pulszahlen  bis  zu  14tägiger 
Dauer,  ohne  dass  er  darauf  fettige  Entartung  des  Herzmuskels 
beobachtet  hätte.  Auch  ich  injicirte  zwei  Kaninchen,  die  be- 
kanntlich gegen  Atropin  sehr  wenig  empfänglich  sind,  acht  Tage 
lang  0,02  Atropin.  sulfur.  4 mal  täglich  subcutan,  nachdem  ge- 
ringere Dosen  eine  nur  schwache  Wirkung  gehabt  hatten,  und 
sah  Pulsbeschleunigung  bis  300  Schläge  in  der  Minute.  Am 
Herzen  fand  sich  aber  keine  Spur  von  Verfettung. 

Werden  wir  somit  mangels  einer  anderen  Erklärung  zu  der 
Annahme  von  trophischen  Fasern  des  Nervus  vagus  geradezu 
gedrängt,    so    findet  dieselbe  noch  eine  Stütze  durch  die  Beob- 

')  J.  Rosentbal,   Die  AtbembeweguDgen   und   ihre  Beziehungen   zum 

Nerr.  yagus.    Berlin  1862. 
')  C.  Voit,  Ueber  den  Gaswecbsel  nach  der  Durchschneidung  der  Nervi 

Vagi.    Sitzungsbericht  der  konigl.  bayer.  Akademie  der  Wissenschaften 

zu  Mönchen.    1868.   Bd.  II. 
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achtung  einer  anderen  Erscheinung,  die  sich  nach  doppelseitiger 
Durchschneidung  in  allen  Fällen,  nach  einseitiger  nur  in  verein- 
zelten fand.  Es  war  dies  das  Auftreten  kleinster  Blutungen 
zwischen  die  Muskelfasern,  die  meist  von  so  geringem  umfange 
waren,  dass  sie  makroskopisch  nur  selten  wahrgenommen  wer- 
den konnten,  dagegen  fanden  sie  sich  sehr  reichlich  in  Schnitt- 
präparaten der  Herzwand,  der  Papillarmuskeln  und  des  Ventri- 
kelseptums  neben  stark  gefüllten  Gefassen  mit  solchen  von 
normaler  Weite  (Fig.  2).  Wenn  auch  nach  Münzet)  die  dop- 
pelseitige Vagotomie  eine  Erhöhung  des  Blutdruckes  im  Gefolge 
hat,  die  mit  der  Pulsfrequenz  Hand  in  Hand  geht,  so  dürfte 
diese  doch  nicht  ausreichen,  so  zahlreiche  Blutungen  zu  ver- 
anlassen, besonders  in  den  Fällen,  wo  die  Pulsfrequenz  nicht 
den  höchsten  Grad  erreicht,  falls  die  Gefasswände  von  normaler 
Beschaffenheit  sind.  Auch  bei  den  mit  Atropin  behandelten 
Thieren  fand  sich  keine  einzige  Blutung  in  den  Muskelinter- 
stitien,  obwohl  dieses  Gift  auch  eine  mit  Blutdrucksteigerung  ver- 
bundene Herzbeschleunigung  hervorruft.  Direct  dagegen  spricht 
auch  der  in  einzelnen  Fällen  von  einseitiger  Yagusdurchschnei- 
dung  erhobene  Befund  von  Blutungen,  Fälle,  in  denen  von  er- 
heblicher Pulsbeschleunigung  und  Drucksteigerung  in  dem  Ge- 
fasssystem  keine  Rede  war.  Vielmehr  nehme  ich  an,  dass  diese 
Blutungen  hervorgerufen  sind  durch  eine  Läsion  der  feinsten 
Gefasswände,  die  ihrerseits  wieder  veranlasst  ist  durch  Ernäh- 
rungsstörungen in  Folge  Ausfalls  von  trophischen  Fasern. 

Das  ausnahmsweise  Fehlen  der  fettigen  Degeneration  in 
einem  Falle  spricht  nicht  gegen  die  Existenz  tropbischer  Fasern, 
ebenso  wenig,  wie  für  die  Annahme  der  anderen  für  die  Verfet- 
tung angeführten  Gründe,  da  diese  auch  stets  vorhanden  waren, 
und  ihren  Einfluss  hätten  geltend  machen  können.  Es  schien  in 
diesem  Falle  das  Versuchsthier  verendet  zu  sein  ehe  es  zu  der 
sonst  beobachteten  Veränderung  kam.  Doch  fanden  sich  auch 
hier  eine  Anzahl  Muskelfasern  von  einer  eigenthumlichen  Be- 
schaffenheit, die  sich  auch  bei  den  übrigen  doppelt  vagotomirten 
Thieren  in  geringem  Grade  zeigte  und  deren  ich  bis  jetzt  noch 
keine  Erwähnung  gethan  habe.  Die  betreffenden  Fasern  hatten 
»)  Mäniel,    Pulsfolge  und  Blutdruck  nach  Durch  schneidang  der  Nervi 

Tagi.     ArchiT  für  AnaU  und  Physiol.   Physiol.  Abtbeil.    S.  121.    1887, 
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ihre  Qoerstreifung  vollständig  verloren,  erschienen  gequollen,  ao 
anderen  Stellen  wieder  wie  eingeschnürt  und  von  wachsartigem 
Glänze.  Doch  traten  diese  Fasern  gegenfiber  den  fettig  degene- 
rirten  vollkommen  in  den  Hintergrund. 

Des  Weiteren  zeigten  sich  unter  dem  Endo-  und  Pericard, 
auch  innerhalb  des  Myocards,  Vorgange  entzündlicher  Art,  die 
meist  nur  mikroskopisch  zu  erkennen  waren.  Makroskopisch 
fand  sich  nur  zweimal  an  der  Mitral-,  bezw.  Tricuspidal-  und  Pul- 
monalklappe  Verdickung  des  freien  Elappenrandes,  die  stark  ge- 
röthet  erschienen.  Auch  die  Klappensegel  waren  hellroth  inji- 
cirt.  Einmal  begegnete  ich  einer  beträchtlichen  Röthung  der 
Mitralklappe  ohne  gleichzeitige  Wucherung.  Dagegen  Hessen 
gefärbte  Schnittpräparate  an  den  verschiedensten  Stellen,  theils  be- 
ginnende, theils  schon  recht  beträchtliche  Zellanhäufung  zwischen 
den  Muskelfasern  erkennen.  Man  sah  zwischen  wohl  erhaltenen 
und  schon  quergestreiften  oder  auch  ihrer  Qnerstreifung  verlustig 
gegangenen  Muskelfasern  entweder  in  einer  Reihe  liegend  Rund- 
zellen in  geringer  Zahl  oder  bemerkte  schon  bei  schwacher  Ver- 
grösserung  Bezirke,  in  denen  es  zu  einer  massenhaften  Anhäu- 
fung derselben  gekommen  war.  Diese  Stellen  lagen  zumeist 
unterhalb  des  Endo-  und  Pericard,  auch  mitten  in  dem  Myocard 
drinnen,  in  der  Herzwand,  den  Papillarmuskeln ,  spärlicher  in 
dem  Ventrikelseptum.  Am  reichlichsten  schienen  sie  mir  im 
linken  Herzen  und  da  in  der  Nähe  der  Herzspitze  gelegen  zu 
sein,  doch  war  dieser  Befund  kein  regelmässiger.  Auch  die 
grossen  Papillarmuskeln  des  linken  Ventrikels  waren  häufig  da- 
von befallen.  Die  Anordnung  der  Zellen,  die  oft  um  Gefass- 
stämme  gruppirt  waren,  liess  an  Stellen,  wo  sie  noch  in  spär- 
licher Zahl  zwischen  den  Muskelfasern  vorhanden  waren,  erken- 
nen, dass  es  sich  nicht  um  eine  Vermehrung  von  Muskelkernen, 
wie  Elias  meint,  sondern  um  eine  entzündliche  Infiltration  der 
Muskelinterstitien  handelt.  Dabei  zeigten  die  Muskelfasern  ent- 
weder ein  normales  Aussehen,  oder  sie  erschienen  blass,  die 
Querstreifung  grösstentheils  oder  ganz  geschwunden,  die  Muskel- 
keme  entweder  sehr  gross,  wie  gequollen,  oder  ganz  verschwun- 
den (Fig.  3).  Nur  sehr  spärlich  war  an  diesen  Stellen  Binde- 
gewebsentwickelung  vorhanden,  wo  sie  sich  aber  im  Beginne 
zeigte,  war  es  ein  feines  fibrilläres  Gewebe,  das  an  Stelle  unter- 

ArehW  f.  pftihol.  Anftt.  Bd.  150.  Hft.  1.  12 
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gegangener  Muskelfasern  getreten  zu  sein  schien.  In  den  bei- 
den Fällen,  wo  es  sich  am  eine  entzündliche  Yerdickang  der 
Klappen  handelte,  zeigte  sich  an  Schnitten  eine  Wucherung  des 
Endothels,  das  in  mehreren  Schichten  über  einaoder  gereiht  war 
(Fig.  4).  Immerhin  war  dieser  Befand  ein  seltener  gegenüber 
den  oben  beschriebenen  intermosculären  Heerden. 

Bezüglich  des  Zusammenhanges  dieser  myo-  und  endocar- 
ditischen  Vorgänge  mit  dem  Wegfall  des  Vaguseinflusses  bin 
ich  geneigt,  sie  gleichfalls  als  eine  Folge  desselben  anzusehen 
und  sie  nicht  etwa  mit  der  beschleunigten  Herzthätigkeit  in 
Causalnexus  zu  bringen.  Denn  auch  die  beiden  mit  Atropin  be- 
handelten Thiere  zeigten  diese  Veränderungen  nicht.  Doch 
glaube  ich  nicht,  dass  sie  eine  unmittelbare  Folge  des  Ausfalls 
trophischer  Vagusfasern  darstellen,  zumal  sie  sich  im  Ganzen 
erst  später  und  auch  nicht  so  ausgedehnt  wie  der  degenerative 
Prozess  vorfinden,  sondern  ich  nehme  an,  dass  sie  sich  erst 
secundär  den  trophischen  Störungen  an  Muskeln  und  Gefassen 
anschliessen. 

Nach  diesen  Ergebnissen  wandte  ich  mich  schliesslich  zu 
der  Beantwortung  der  Frage: 

III.  Wird  die  Entstehung  einer  infectiösen  Myo-  und 
Endocarditis    durch  den  Wegfall    des    Vaguseinflusses 

begünstigt? 

Die  ätiologische  Ergrundung  von  Myo-  und  Endocarditis 
war  im  Laufe  der  Jahre  der  Gegenstand  einer  Reihe  von  Unter- 
suchungen. Zuerst  zeigte  0.  Rosenbach'),  dass  sich  durch 
Läsion  des  Klappenepithels  ohne  Mikrokokkeneinwanderung  Ver- 
änderungen an  den  Klappen  ausbildeten,  die  den  beim  Menschen 
beobachteten  endocarditischen  Wucherungen  gleich  seien.  Alsdann 
konnte  er  nach  vorausgegangener  Klappen  Verletzung  durch  Ein- 
impfen mikroskopischer  Mengen  von  Infectionserregern  typische 
uiceröse  Endocarditis  hervorrufen.  Auch  gelang  es  ihm  in  ein- 
zelnen Fällen  benigner  verrucöser  Endocarditis  Mikrokokken  in 
den  Vegetationen  nachzuweisen  und  stellte  die  maligne  uiceröse 

0  0.  Rosenbacb,  Ueber  artificielle  Klappenfehler.  Archiv  für  experim. 
Pathologie.  IX.  —  Bemerkungen  über  Endocarditis.  Breslaner  ärztl. 
Zeitscbr.    1881. 
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Form  als  eine  Theilerscheinang  allgemeiner  Pyämie  hin.  Des 
weiteren  wurde  von  einer  Reihe  von  Untersucbern,  wie  Weichsel- 
baum^),  Elebs'),  Köster'),  0.  Rosenbach^)  die  mykotische 
Natur  der  verrucösen  Endocarditis  behauptet.  Das  Gleiche  stellte 
Weichselbaum')  für  mehrere  Fälle  ulceröser  Endocarditis  fest 
und  konnte  nach  vorausgegangener  Klappenverletzung  durch  In- 
jection  einer  Aufschwemmung  von  Streptococcus  pyogenes  und 
Staphylococcus  aureus  in  die  Venen  typische  uiceröse  Endocar- 
ditis erzeugen.  Wyssokowitsch^)  wiederholte  diese  Versuche, 
die  ihm  gleichfalls  gelangen,  aber  fehlschlugen,  wenn  er  die 
Mikroorganismen  in  starker  Verdünnung  injicirte  oder  erst  einige 
Tage  nach  der  RlappenUsion  verstreichen  Hess.  Ribbert^ 
gelang  es  auch  ohne  Elappenverletzung  durch  Injection  einer 
Aufschwemmung  von  Kartoffelculturen  von  Staphylococcus  aureus 
in  die  Venen  Myo-  und  Endocarditis  zu  erzeugen  und  glaubte 
naoh  dem  Ergebniss  der  mikroskopischen  Untersuchung  eine 
embolise^  Entstehung  annehmen  zu  müssen,  kam  aber  später 
von  dieser  Aosielit  zurück,  nachdem  er  bei  vollständig  intactem 
Klappenepithel  die  Pilsvegetationen  auf  der  Oberfläche  aufsitzend 
gefunden  hatte.  Neben  diesen  experimentellen  Arbeiten  ist  auch 
die  Zahl  der  rein  anatomischen  Untersuchungen  endo-  und  myo- 
carditischer  Erkrankungen  eine  stattliche  und  die  Kenntniss 
dieser  Veränderungen,  insbesondere  nach  Infectionskrankheiten 
wie  Typhus,  Diphtherie  hierdurch  wesentlich  gefordert  worden, 
Nirgends  begegnete  mir  aber  in  der  Literatur  eine  Andeutung 
über  Versuche,  ob  sich  ein  Zusammenhang  feststellen  liesse 
zwischen  Störungen    der  Vagusfunction    mit    dem  Auftreten  in- 

')  A.  Weicbselbaum,  Zur  Aetiolo^^e  der  acuten  Endocarditis.  Wiener 
med.  Wocbenscbr.    1885. 

^  Klebs,  Weitere  Beiträge  zur  Entstebungsgescbicbte  der  Endocarditis. 
Archiv  für  experiment.  Pathologie.   IX. 

^  Köster,  Die  emboliscbe  Endocarditis.     Dieses  Archiv.   Bd.  72. 

*)  a.  a.  0. 

^)  Wyssoko witsch,  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Endocarditis.  Dieses 
Archiv.    Bd.  103. 

^  Ribbert,  Beiträge  zur  Localisation  der  Infectionskrankheiten.  Tage- 
blatt der  Naturforscherversammlung  zu  Strassburg.  1885.  —  lieber  ex- 
perimentelle Myo-  und  Endocarditis.  Portschr.  der  Med.  1886  und 
Deutsche  med.  Wocbenscbr.    1885. 
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feotiöser  myo-  oder  endocarditischer  VeränderuDgen.  Wenn  auch 
Fälle,  wie  GuttmanD*)  einen  beschreibt  (dipbtheriekranker 
Knabe  mit  hochgradig  dyspnoetischer,  verlangsamter  Athmung, 
mit  enorm  hoher  Pulsbeschleunigung,  die  er  auf  Yaguslähmung 
zurückführt),  in  dieser  ausgesprochenen  Weise  immerhin  selten 
sind,  so  ist  es  nach  unseren  heutigen  Anschauungen  nicht  mehr 
zweifelhaft,  dass  in  vielen  Fällen  die  durch  den  Infectionserreger 
erzeugten  Toxine  eine  Schädigung  und  unter  Umständen  direct 
zum  Tode  führende  Läsion  der  automatischen  Herzganglien  und 
der  die  Herzthätigkeit  regulirenden  Vagusfasern  hervorriefe. 
Dass  hierbei  auch  die  trophischen  Fasern  mitbetroffen  würden, 
liegt  auf  der  Hand.  Wie  verhält  sich  nun  das  durch  eine  solche 
Vagusläsion  geschwächte  Herz  dem  Angriffe  pathogener  Keime 
gegenüber,  die,  wie  bei  septischen  Erkrankungen  oft  massenweise, 
bei  anderen,  wie  Typhus,  Pneumonie,  in  spärlicher  Zahl  im  Blute 
kreisen,  oder  die  uns,  wie  bei  Scharlach,  zwar  noch  unbekannt 
sind,  deren  Vorhandensein  im  Blute  aber  durch  erfolgreiche 
Impfung  mit  demselben  als  ziemlich  sicher  angenommen  werden 
kann? 

Wie  bei  allen  derartigen  Versuchen,  wäre  es  auch  hier 
schwer  gewesen,  Verhältnisse  zu  schaffen,  die  im  Experimente 
möglichst  analog  denen  beim  erkrankten  Menschen  gewesen 
wären,  da  neben  der  verschiedenen  Individualität  der  zu  ver- 
gleichenden erkrankten  Wesen  auch  andere  Factoren,  wie  der 
Grad  der  Vagusläsion,  die  Menge  der  angreifenden  pathogenen 
Bakterien,  ihre  Virulenz  u.  s.  w.  einen  nicht  anzufechtenden 
Schluss  sehr  erschwert  hätten.  Ich  versuchte  deshalb  nicht, 
auf  verschiedene  chemische,  thermische  oder  mechanische  Weise 
eine  Verletzung  des  Vagus  hervorzurufen  und  verschiedene  In- 
fectionserreger den  Thieren  in  die  Blutbahn  einzuverleiben, 
sondern  suchte  zunächst  festzustellen,  ob  unter  den  ungünstigsten 
Verhältnissen,  d.  h.  bei  gänzlichem  Wegfalle  des  Vaguseinflusses 
durch  Excision  und  bei  einer  Infection  mit  dem  zur  Erzeugung 
von  Myo-  und  Endocarditis  geeignetsten  Mikroorganismus,  dem 
Staphylococcus  pyogenes  aureus  eine  mykotische  Herzerkrankung 
eher  zu  Stande  komme  als  bei  intactem  Vagus. 

^)  Guttmann,  Dieses  Archiv.    Bd.  59.   S.  51. 
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Als  Impfmaterial  verwandte  ich  einen  viralenteo,  kurze  Zeit 
vorher  aas  dem  Blote  eines  Septischen  in  Reincultur  gewonnenen 
StaphylococcQS  pyogenes  aureus.  Da  ich  die  Entstehung  etwaiger 
embolischer  Heerde,  die  auf  mehr  mechanische  Weise  zu  Stande 
kommen,  gerade  vermeiden  wollte,  um  die  vitale  Widerstands- 
lahigkeit  des  Herzens  zu  prüfen,  benutzte  ich  keine  Bakterien- 
aufscbwemmung,  sondern  eine  12stündige,  leicht  trübe,  flocken- 
lose Bouilloncultur,  von  der  ich  0,ö  com  Kaninchen  in  die  Ohr- 
veno  spritzte.  Ich  begann  die  Versuchsreihe  an  nicht  operirten 
Thieren,  die  innerhalb  6 — 10  Tagen  zu  Grunde  gingen.  Ein 
solches  nach  6  Tagen  verendetes  Thier  zeigte  in  der  linken 
Ventrikel  wand  drei  stecknadelkopfgrosse  Heerde,  ein  nach  10 
Tagen  gestorbenes  Kaninchen  10  punkt-  bis  stecknadelkopfgrosse, 
theilweise  unter  dem  Pericard  durchschimmernde  in  der  linken, 
drei  in  der  rechten  Ventrikelwand.  Bei  zwei  anderen  fand  sich 
das  Herz  frei  von  makroskopisch  sichtbarer  Kokkeninvasion. 
Zupfpraparate  dieser  Herzen  Hessen  stellenweise  Fasern  mit  un- 
deutlicher oder  fast  verschwundener  Querstreifung  erkennen,  die 
mit  zahlreichen,  in  Essigsäure  löslichen  Körnchen  besetzt  waren. 
Die  zur  Anfertigung  von  Schnittpräparaten  bestimmten  Stückchen 
wurden  sofort  in  absoluten  Alkohol  gelegt,  um  eine  postmortale 
Weiterentwickelung  der  Bakterien  zu  verhindern.  Nach  Yor- 
farbung  der  Schnitte  mit  Lithioncarmin  wurden  sie  nach  der 
Weigert'schen  Methode  behandelt.  Die  von  Ribbert  beschrie- 
benen fünf  Schichten  der  metastatischen  Heerde  Hessen  sich 
nicht  mehr  erkennen,  entsprechend  der  vorgerückten  Zeit,  in  der 
die  Thiere  erst  zu  Grunde  gegangen  waren.  Vielmehr  zeigten 
sie  das  Aussehen,  das  auch  Ribbert  fand,  wenn  seine  Kaninchen 
nach  ganz  geringen  Mengen  injicirter  Kokkenaufschwemmung 
5  Tage  gelebt  hatten:  Das  nekrotische  Gentrum  und  die  daran 
angrenzende,  noch  Bruchstücke  von  Muskelfasern  enthaltende 
Partie  war  von  massenhaften  RundzeUen  durchsetzt.  Nach  aussen 
schloss  eine  Zone,  in  der  kernlose  und  ihrer  Querstreifung  ver- 
lustig gegangene  Fasern  den  fortschreitenden  Zerfall  anzeigten, 
den  Heerd  ab.  Bei  der  Betrachtung  anderer  Partien  fielen  hier 
und  da  vereinzelte  oder  nur  in  ganz  wenigen  Exemplaren  zu- 
sammenliegende Kokken  auf,  die  sich  selten  in  CapiHaren,  meist 
zwischen  Muskelfasern  vorfanden   und   deren  reactionslose  Um- 
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gebuDg  für  ihr  agonales  oder  postmortales  Auswandern  aus  der 
Blutbahn  sprach.  Grössere  Kokkenhaufen  oder  entzündliche  Er- 
scheinungen in  der  Nachbarschaft  konnte  ich  nirgends  antreffen. 
Die  Herzklappen  wurden  stets  intact  befunden. 

Nachdem  ich  mich  so  überzeugt  hatte,  dass  durch  intra- 
venöse Injection  von  Mikroorganismen  selbst  in  einer  Form,  die 
zur  Embolusbildung  am  wenigsten  geeignet  war,  die  Entstehung 
reichlicher  myocarditischer  Heerde  bei  intactem  Vagus  möglich 
sei,  wiederholte  ich  dieselben  Versuche  bei  4  Thieren,  denen 
ich  den  rechten  oder  linken  Vagus  excidirte.  Ich  nahm  2  mal 
die  Injection  sofort  nach  der  Vagotomie  vor,  2 mal  schickte  ich 
diese  3  Tage  voraus.  Die  Lebensdauer  der  Versuchsthiere  be- 
trug zwischen  5  und  12  Tagen  (9  Tage  nach  der  Impfung  bei 
vorausgegangener  Vagusdurchschneidung).  Nur  in  einem  Falle 
von  rechtsseitiger  Vagotomie  3  Tage  vor  der  Injection  fand  sich 
ein  makroskopisch  sichtbarer  Heerd  von  der  obenerwähnten 
Beschaffenheit  im  linken  Ventrikel,  bei  einem  Thiere  nach  links- 
seitiger Vagusdurchschneidung  ein  starkes  rechtsseitiges  Empyem, 
bei  den  übrigen  nur  die  gewöhnlichen,  mehr  oder  minder  reich- 
lichen Metastasen  in  anderen  Organen.  In  dem  Herzen  Hessen 
sich  stets  nur  vereinzelte  Kokken  nachweisen,  die,  in' einem 
Falle  etwas  reichlicher,  so  zerstreut  und  spärlich  und  ohne  jede 
entzündliche  Erscheinung  in  dem  Gewebe  lagen,  dass  sie  nicht 
als  beginnende  mykotische  Heerde  angesehen  werden  konnten. 

Schliesslich  injicirte  ich  einem  Kaninchen  nach  doppelseitiger 
Vagusdurchschneidung  und  Tracheotomie  dieselbe  Menge  Staphylo- 
kokkencultur,  zwei  anderen  2  Tage  vor  der  Operation,  um  bei 
der  kurzen  Lebensdauer  nach  der  Vagotomie  schon  vorher  eine 
ausgiebige  Vermehrung  der  Mikroorganismen  im  Thierkörper  zu 
erzielen.  Aber  trotzdem  war  der  Befund  kein  anderer,  wie  in 
den  vorhergehenden  Versuchen.  Ausser  der  fettigen  Degeneration 
des  Herzmuskels,  die  in  einem  Falle,  wie  bereits  erwähnt^  ver- 
misst  wurde,  zeigten  sich  die  beschriebenen  interstitiellen  Kern- 
anhäufungen und  Blutungen  als  Folgen  der  doppelseitigen  Vagus- 
durchschneidung. Aber  selbst  an  den  Stellen  der  entzündlichen 
Zellinfiltration  konnten  keine  Bakterien  nachgewiesen  werden 
und  auch  in  den  Blutungen  lag  nur  hier  und  da  ein  vereinzelter 
Coccus.     Nur   einmal   fand    sich  in  einem  Präparate   aus  dem 
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linken  Veotrikel  ein  kleines  etwa  20  Exemplare  zählendes 
KokkeDhäufchen  zwischen  unveränderten  Muskelfasern.  Dass  die 
Lebensdauer  der  Thiere  eine  zu  kurze  gewesen  sei,  um  grössere 
Heerde  zur  Entwickelung  gelangen  lassen  zu  können,  findet  seine 
Widerlegung  durch  einen  Fall,  in  dem  das  Thier  die  Operation 
56  Stunden  fiberlebte  und  bereits  2  Tage  vorher  mit  der 
Stapbylokokkencultur  inficirt  worden  war. 

Das  Ergebniss  dieser  Versuche  bei  der  einseitigen  Vagus- 
durchschneidung  war  mir  nicht  überraschend,  da  wir  bereits  ge- 
fanden hatten,  dass  bei  der  reichlichen  Verbindung  der  beiden 
Vagusendigungen  der  eine  ohne  bleibenden  Schaden  für  das 
Versuchsthier  in  den  meisten  Fällen  excidirt  werden  konnte  und 
dass  sich  an  diese  Operation  keine  schweren  Gewebsverände- 
rungen am  Herzen  anschlössen.  Es  war  deshalb  anzunehmen, 
dass  eine  einseitige  Durchschneidung  auch  ohne  besonderen  Ein- 
fluss  auf  die  Entwickelung  infectiöser  Herzerkrankungeu  sein 
wurde  und  dies  bestätigte  sich  auch. 

Anders  verhielt  es  sich  bei  der  doppelseitigen  Vagusdurch- 
trennung, bei  der  ich  erwartet  hatte,  dass  nach  Wegfall  des 
trophischen  Einflusses  des  Vagus  auf  die  Herzmusculatur  diese 
sich  weniger  resistent  gegenüber  infectiösen  Entzundungserregern 
erweisen  würde,  um  so  mehr,  als  dieser  Eingriff  an  sich  schon 
entzündliche  Vorgänge  am  Herzen  im  Gefolge  hat.  Doch  war 
diese  Erwartung  eine  irrige  und  nichts  deutete  bei  den  Versuchen 
darauf  hin,  dass  ein  solcher  Zusammenhang  bestände.  Doch 
lässt  sich  vielleicht  eine  Erklärung  hierfür  in  der  von  Wysso- 
ko witsch  mitgetheilten  Thatsacbe  finden,  dass  gerade  die  Or- 
gane am  ersten  und  reichlichsten  der  Ansiedelung  pathogener 
Keime  anheimfallen,  innerhalb  derer  die  Blutcirculation  am  lang- 
samsten vor  sich  gebe.  Umgekehrt  könnte  man  annehmen,  dass 
das  dem  hemmenden  Vaguseinfluss  entzogene  Herz  einen  wenig 
geeigneten  Angriffspunkt  für  Spaltpilze  darböte,  da  das  Blut  in 
Folge  der  enormen  Herzbeschleunigung  mit  solcher  Schnelligkeit 
durch  die  Gefässe  des  Herzens  getrieben  würde,  dass  die  in  ihm 
kreisenden  Mikroorganismen  keine  Zeit  und  Gelegenheit  zum 
Haftenbleiben  und  zur  Weiterentwickelung  fänden.  Wenn  meine 
Versuche  der  Zahl  nach  auch  so  geringe  sind,  dass  ich  sie  zur 
Begründung  dieser  Auffassung   nicht  anführen    möchte    und  aus 
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ihnen  den  Schluss  ziehen  wollte,  dass  der  Wegfall  des  Vagus* 
einflusses  und  die  dadurch  bedingte  Herzbeschleunigung  für  die 
Entwickelung  einer  bakteriellen  Heerderkrankung  des  Herzens 
geradezu  hinderlich  sei,  so  möchteich  immerhin  auf  die  Thatsache 
hinweisen,  dass  sich  unter  den  vier  nicht  operirten  Thieren 
2 mal,  nach  der  einseitigen  Durchschneidung  in  vier  Fällen 
Imal  und  bei  3  doppelt  vagotomirten  Thieren  kein  einziges 
Mal  eine  Heerderkrankung  fand. 

Fasse  ich  zum  Schlüsse  die  Ergebnisse  meiner  Untersuchungen 
nochmals  kurz  zusammen,  so  lauten  dieselben: 

1.  Die  einseitige  Vagusdurchschneidung  bei  Kaninchen  wird 
in  den  meisten  Fällen  gut  ertragen.  In  vereinzelten  Fällen 
gehen  die  Thiere  an  Pneumonie,  noch  seltener  an  einem  Herz- 
tode zu  Grunde. 

2.  Die  einseitige  Vagusdurchschneidung  hat  weder  degene- 
rative Veränderungen  der  Herzmuskelfasern,  noch  die  Entwicke- 
lung von  Myo-  und  Endocarditis  im  Gefolge. 

3.  Nach  doppelseitiger  Vagusdurchschneidung  tritt  eine 
acute  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels  und  eine  abnorme 
Zerreissbarkeit  der  kleinen  Herzgefässe  auf,  die  eine  Folge  des 
Wegfalls  specifisch  trophischer  Fasern  ist.  Zugleich  finden  sich 
myo-,  seltener  endocarditische  Heerde  am  Herzmuskel  und  an 
den  Klappen,  als  mittelbare  Folge  der  Vagusexcision. 

4.  Der  theilweise  oder  gänzliche  Ausfall  des  Vaguseinflusses 
begünstigt  bei  Kaninchen  die  Ansiedelung  von  im  Blute  krei- 
senden Staphylokokken  im  Herzen  nicht. 


Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  III. 

Fig.  1.  Fettige  Degeneration  des  Herzmuskels  22  Stunden  nach  doppelseitiger 
Vagotomie.   Leitz  Object  7.  Ocul.  3. 

Fig.  2.  a  Zahlreiche  Blutungen  im  Herzmuskel  20  Stunden  nach  doppel- 
seitiger Vagotomie.    Leitz  Object.  4.  Ocul.  1. 

Fig.  3.  a  Interstitielle  Zellenanhäufung,  b  blasse,  kernlose  Muskelfasern  ohne 
Querstreifung  30  Stunden  nach  doppelseitiger  Vagotomie.  Leitz 
Object.  7.  Ocul.  3. 

Fig.  4.  a  Gewuchertes  Klappenepitbel  der  Mitralis  30  Stunden  nach  doppel- 
seitiger Vagotomie.    Leitz  Object.  7.  Ocul.  3. 
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X. 

lieber  die  quantitatiye  Bestiniinung  des 
Glykogens  in  der  Leber. 

(Aus  dem  chemischen  Laboratorium  des  Pathologischen  Instituts  zu  Berlin.) 
Von  A.  E.  Austin,  M.  D. 

an«  Bottoa  U.  6.  ▲. 


Zur  quantitativen  Beatimmung  des  Glykogens  in  der  Leber 
und  in  den  Organen  überhaupt  wird  jetzt  wohl  ausschliesslich 
das  Verfahren  von  R.  Kulz*)  angewendet,  bei  welchem  die 
Leber  durch  anhaltendes  Erhitzen  mit  Kalilauge  aufgelöst  und 
die  Eiweisskorper  dann  aus  der  mit  Salzsaure  angesäuerten 
Lösung  durch  Fallen  mit  Brucke^scher  Lösung  beseitigt  werden. 

Diese  Methode  ist  sehr  umständlich  und  auch  nicht  frei  von 
Schwierigkeiten,  ja  von  Fehlern. 

Der  massenhafte,  bei  Znsatz  der  Brücke'schen  Lösung  ent- 
stehende Niederschlag  von  Eiweisskörpern  reisst  Glykogen  mecha- 
nisch mit.  Um  es  aus  dem  Niederschlag  herauszubekommen, 
muss  man  den  Niederschlag  wiederholt  vom  Filter  nehmen,  mit 
Wasser  unter  Zusatz  von  einigen  Tropfen  Salzsaure  und  etwas 
Brncke'scher  Lösung  verreiben  und  aufs  Neue  auf  das  Filter 
bringen').  Bei  diesen  vielfachen  Proceduren  können  leicht 
Verluste  stattfinden.  Es  ereignet  sich  auch  sehr  häufig,  dass 
nach  der  Fällung  mit  Brucke'scher  Lösung  die  Flfissigkeit  durch 
Filtriren  durchaus  nicht  zu  klären  ist,  auch  nicht  durch  das 
empfohlene  nochmalige  Alkalisiren  und  Wiederansäuern  mit 
Salzsäure.    Diese  Schwierigkeit   hat  auch  Pflüg  er  empfunden. 

1)  ZeiUchr.  fär  Biol.   XXIL   S.  191. 

')  Es  wurden  specielle  Versuche  darüber  angestellt,  ob  es  gennge,  den 
Niederschlag  3  mal  zu  waschen,  statt  vom  Filter  zu  nehmen  u.  s.  w. 
Er  wurde  also  nur  gewaschen  und  so  in  3  Versuchen  Glykogen  er- 
halten a)  0,3103  g,  b)  0,2186  g,  c)  0,2735  g.  Nnnmebr  wurden  die 
Niederschläge  yom  Filter  genommen  und  für  sich  auf  Glykogen  vor- 
arbeitet. Auf  diesem  Wege  konnte  noch  restirendes  Glykogen  erhalten 
werden  a)  0,0415  g,  b)  0,0126  g,  e)  0,0085  g. 
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Pflugor')  empfiehlt  in  solchen  Fällen,  die  milchige  Flfissigkeit, 
unbekümmert  um  die  Trübung,  mit  Alkohol  zu  fallen,  den  Nieder- 
schlag nochmals  mit  2procentiger  Kalilauge  zu  behandeln  und 
das  ganze  Verfahren  zu  wiederholen. 

Es  ist  auch  keineswegs  so  ganz  sicher  erwiesen,  dass  bei 
dem  oft  recht  langen  Erhitzen,  welches  erforderlich  ist,  um  die 
Organe  zu  lösen,  in  der  That  nichts  von  dem  Glykogen  verloren 
geht.  Ja,  es  liegen  sogar  Angaben  in  der  Literatur  vor,  welche 
dieses  direct  besagen. 

Panonnow^)  hat  gefunden,  dass  beim  Erhitzen  von  abge- 
wogenen Mengen  von  Glykogen  mit  6  procentiger  Kalilauge  5  pCt. 
der  ursprünglichen  Quantität  verloren  gehen. 

So  stark  darf  man  nun  freilich  die  Kalilauge  bei  der  Külz'- 
schen  Methode  nicht  nehmen ,  sondern  höchstens  2  procentig. 
Man  muss  auch  durch  Zusatz  von  Wasser  zum  Ersatz  des  ver- 
dampften Wassers  dafür  sorgen,  dass  diese  Concentration  nicht 
überschritten  wird.  Aber  Huppert*)  hat  bei  Gelegenheit  seiner 
Arbeit  über  das  Vorkommen  von  Glykogen  im  Blut  gefunden, 
dass  auch  eine  sehr  schwache  Kalilauge  bei  langandauerndem 
Erhitzen  nicht  ohne  Einfluss  ist  auf  Glykogen.  Huppert  sagt 
a.  a.  0.  S.  148:  „Eine  Auflösung  von  ganz  reinem  Glykogen  in 
einer  nur  0,64procentigen  Natronlauge  wurde  im  geschlossenen 
Rohr  3  Stunden  im  Wasserbad  erhitzt.  Die  Lösung  drehte  im 
Decimeterrohr  0,95  pCt,  nach  dem  Erhitzen  0,88  pCt.  und  hatte 
einen  deutlichen  Stich  in^s  Gelbe  angenommen.  Eine  Drehungs- 
verminderung von  0,07  pCt.  bedeutet  aber  eine  Einbusse  von 
35  mg  Glykogen  in  100  ccm  Lösung.  Dieser  Verlust  trat  ein 
bei  Verwendung  einer  nur  0,64  procentigen  Lösung.  Da  aber 
bei  dem  Auflösen  des  Blutcoagulums  in  2 procentiger  Lauge  eine 
grössere  Menge  Glykogen  zerstört  werden  wird,  so  könnte  die 
Wirkung  der  Lauge  allein  genügen,  um  die  geringe,  dem  Blut 
zugesetzte  Menge  Glykogen  zum  Verschwinden  zu  bringen^. 

Unter  diesen  Umständen  erschien  es  als  ein  grosser  Fort- 
schritt, als  S.  Fränkel^)  eine  Methode  publicirte,  welche  seiner 

1)  Pflager's  Archiv.    Bd.  53.  S.  491  und  Bd.  55.  S.  394. 
^  Maly's  Jahresb.  für  Thierh.  für  1887.   S.  305. 
3)  Zeitscbr.  für  physiol.  Chem.    Bd.  18.   S.  144. 
^)  Pflöger '8  Archiv.   Bd.  52.    S.  125. 
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Angabe  nach  gestattete,  das  Glykogen  aus  der  Leber  mit  Hülfe 
einer  2 — 4procentigen  Lösung  von  Trichloressigsäure  schon  in 
der  Kälte  und  ohne  jede  Reinigung  rein  und  quantitativ  genau 
zu  erhalten.  Allein  Weidenbau m^)  kam  bei  Nachprüfungen 
des  Fränkel'schen  Verfahrens  zu  ungünstigen  Resultaten.  Es  wurde 
einerseits  nicht  alles  Glykogen  durch  Trichloressigsäure  extrahirt, 
andererseits  erwies  sich  das  Glykogen  stickstoffhaltig,  also  unrein 
und  es  ist  denkbar,  dass  diese  beiden  Fehler  sich  annähernd 
compensirten,  so  dass  das  Verfahren  unter  Umständen  scheinbar 
richtige  Resultate  liefert. 

Es  fragte  sich  nun,  ob  man  die  Methode  nicht  etwas  be- 
quemer gestalten,  bezw.  auch  die  möglichen  Fehler  derselben 
geringer  machen  könnte.  Den  Ausgangspunkt  meiner  Versuche 
bildeten  Beobachtungen  von  JE.  Salkowski,  welche  derselbe 
bei  Versuchen  über  die  Glykogenbildung  aus  Pentosen')  gemacht 
hat.  Bei  diesen  Versuchen  wurde  die  Leber  der  Versuchsthiere 
(Kaninchen)  zuerst  mit  Wasser  allein  ausgekocht,  dann  der 
Rückstand  nach  Külz  behandelt.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
war  der  nach  dem  Auskochen  mit  Wasser  in  dem  Rückstand 
noch  bleibende  Rest  von  Glykogen  verhältnissmässig  gering  und 
man  konnte  hoffen,  dass  diese  geringere  Quantität  sich  leichter 
aus  dem  Niederschlag  herausziehen  lassen  werde,  als  die  ganze 
Quantität.  Auch  war  dabei  ein  grosser  Theil  des  Glykogens 
von  vornherein  vor  der  Einwirkung  des  Alkalis  geschützt.  Prof. 
Salkowski  hat  mich  autorisirt,  die  von  ihm  damals  erhaltenen 
Zahlen  an  dieser  Stelle  mitzutheilen.  Aus  der  Leber  der  Ver- 
suchsthiere wurde  Glykogen  erhalten 

a)  direct    b)  aus  dem  Rest  nach  Külz    c)  Summe 

0,1535  1,6795 

0,192  0,595 

0,6822  2,0578 

0,0988  1,1328 

0,0130  0,1274 

0,2714  0,7088. 

dass  in  manchen  Fällen  der  aus  dem 
verhältnissmässig    gering,    in    anderen 

')  Pflüger's  Arcbiy.    Bd.  54  und  55. 

*)  Centralbl.  far  die  med.  Wissenscb.    1893.   No.  11. 


No.  1 

1,526 

No.2 

0,403 

No.3 

1,3756 

No.  4 

1,034 

No.  5 

0,1144 

No.6 

0,4374 

Man   sieht 

hieraus, 

Rest   erhaltene 

Antheil 
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Fällen  aber  sehr  beträchtlich  war,  ohne  dass  sich  ein  Grund 
für  diese  Differenz  auffinden  lässt.  Allerdings  ist  in  diesen 
Versuchen  das  Auskochen  nicht  gerade  sehr  lange  fortgesetzt 
worden.  Ein  höchst  auffallendes  Resultat  ergab  auch  ein  Ver« 
such  an  einer  Kalbsleber;  aus  dieser  waren  durch  Auskochen 
nur  sehr  geringe  Mengen  Glykogen  zu  erhalten,  durch  Behand* 
lung  des  Restes  nach  Kfilz  aber  sehr  bedeutende  Quantitäten. 

Diese  auffallenden  Verhältnisse  sollten  weiter  erforscht  wer* 
den.  Ehe  ich  aber  daran  ging,  zunächst  die  erwähnten  Ver- 
suche zu  wiederholen,  wünschte  ich  zu  erfahren,  einen  wie 
grossen  Unterschied  es  denn  ausmache,  wenn  man  das  Glykogen 
durch  einfaches  Auskochen  und  andererseits  nach  Eülz  be- 
stimmte. Zu  den  Versuchen  diente  Kalbsleber,  von  welcher 
100  g  zu  dem  einen  und  100  g  .zu  dem  anderen  Vorfahren  ge- 
nommen wurden.  Bei  dem  Auskochen  wurden  100  g  feingehackte 
Leber  mit  1  Liter  Wasser  gut  angerührt,  dann  zum  Sieden  er- 
hitzt und  unter  Zusatz  einer  Spur  Essigsäure  eine  halbe  Stunde 
im  Sieden  erhalten,  wobei  sich  das  in  Lösung  gegangene  Eiweiss 
gut  flockig  abschied.  Der  Auszug  wurde  durch  Leinwand  colirt, 
der  Rückstand  gut  abgepresst,  die  Auszüge  vereinigt  und  auf 
200  ccm  eingedampft,  mit  Salzsäure  und  Brücke'schem  Reagens 
gefällt  u.  s.  w.  In  dem  erhaltenen  Glykogen  wurde  der  Aschen- 
gehalt durch  Verbrennen  bestimmt  und  in  Abzug  gebracht.  Da 
er  sehr  gering  war,  so  ist  dieses  in  einigen  Versuchen  versäumt. 

Die  nachfolgende  kleine  Tabelle  enthält  die  gefundenen  Werthe.  Das 
einfache  Auskochen  ist  als  A.  directe  Methode  bezeichnet,  das  Kulz^scbe 
Verfahren  mit  B. 


A.  directe  Methode 

B. 

Methode  von 

Külz 

A.  beträgt 
Procente  von  B. 

No.  1 

0,318 

0,943 

33,7 

No.  2 

0,034 

0,1006») 

33,7 

No.  3 

0,1491 

0,953 

15,6 

No.4 

0,0351 

0,1271 

28,9. 

Daraus  geht  hervor,    dass  man  durch  einraches  Auskochen 
mit   der   lOfachen  Quantität  Wasser  aus  Kalbsleber  im  besten 

*)  Die  Asche  betrug  bei  der  directen  Methode  in  No.  3  0,0005,  No.  4 
0,0033,  bei  Kälz'scher  Methode  in  No.  2  0,003,  No,  3  0,005,  No.  4 
0,0012. 
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Fall  ein  Drittel  des  Glykogens    herausbekommt,   ein  unerwartet 
niedriges  Resultat. 

Nunmehr  wurden  in  verschiedenen  Materialien  einige  Ver- 
suche in  der  Weise  angestellt,  dass  die  angewendeten  Materialien 
zuerst  mit  Wasser  ausgekocht,  dann  der  Rest  nach  Kulz  behan- 
delt wurde.  Auch  bei  diesen  Versuchen  wurde  das  Auskochen 
nicht  bis  zu  völliger  Erschöpfung  fortgesetzt.  Die  Resultate  sind 
in  der  folgenden  kleinen  Tabelle  enthalten: 

A.  B.  ^  A. 

Versuchs-  Angewendetes  durch  Aus-    aus  dem    QggTln,*     beträgt 

nummer  Material  kochen  er-  Rest  nach         u  u  ~  Procente 

halten         Kulz         *^®^*"       von  C. 
No.  1       250     g  Kalbsleber  0,0532»)     0,1308         0,1840        40,6 

No.  2         39,8  g  Rohnerleber  0,8054         0,1096         0,915  88,02 

No.  3       100    g  Pferdefleisch  0,1686        0,1852        0,3538         47,6 

No.  4       122    g  Kanincbenleber      5,65  1,6703        7,320  77,7 

No.  5        48,4  g  Kaninchenleber      0,0766        0,1312        0,2078        36,8. 

Im  vierten  Versuch  musste  die  Glykogenlösung  vor  der 
Fällung  mit  Alkohol  getheilt  werden,  da  es  unmöglich  gewesen 
wäre,  eine  so  grosse  Quantität  Glykogen  bis  zum  constanten 
Gewicht  zu  trocknen.  Es  verdient  vielleicht  noch  Erwähnung, 
dass  auch  das  Fleisch  des  Huhnes  auf  Glykogen  untersucht,  aber 
trotz  des  ziemlich  grossen  Glykogengehaltes  der  lieber  nur  Spuren 
von  Glykogen  in  den  Muskeln  gefunden  wurden.  Allerdings 
bestanden  bei  dem  Huhn  besondere  Verhältnisse:  es  war  zu 
einem  anderen  Zwecke  von  Prof.  Salkowski  längere  Zeit  — 
17  Tage  —  nur  mit  Kohlehydraten  ernährt  worden  unter  fast 
völligem  Ausschluss  von  Eiweiss.  Ferner  ist  der  hohe  Glykogen- 
gehalt  des  Pferdefleisches  bemerkenswerth,  auf  welchen  schon 
Nie  bei')  aufmerksam  gemacht  hat,  welcher  darauf  ein  Verfahren 
zur  Erkennung  von  Pferdefleisch  und  Pferdefleischbeimeogungen 
begründet  hat. 

Die  folgenden  Versuche  beziehen  sich  sämmtlich  auf  Ka- 
ninchenleber. Das  Auskochen  mit  Wasser  ist  diesesmal  so 
lange  wiederholt,  bis  die  Auszüge  keine  Spur  von  Opalescenz 
mehr  zeigten,  dennoch  ist  die  aus  dem  Rest  nach  Kulz  noch 
zu  erhaltende  Quantität  Glykogen  sehr  erheblich. 

>)  Asche,   No.  1  A  0,002;   No.  1  B  0,0012;   No.  2  A  0,0043;   No.  2  B 

0,0032. 
')  Maly's  Jabresb. 
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Versuchs- 
numiner 

Quantität 
der  Leber 

A.  durch 

Auskochen 

erhalten 

B.  aus 
dem  Rest 
nach  Kolz 

C. 

Gesammt- 

gehalt 

A.  betr&gt 

Procente  von 

C. 

No.  1 

22,4 

0,516 

0,3518 

0,8678 

59,5 

No.2 

17,6 

0,0355 

0,032 

0,0675 

52,5 

No.3 

22,5 

0,2878 

0,2735 

0,5613 

51,2 

No.  4 

t5,l 

0,121 

0,2186 

0,3396 

35,6 

No.  5 

42 

IfiU 

1,1175 

2,9415 

62,0 

No.  6 

20,5 

0,0214 

0,016 

0,0374 

57,2 

No.  7 

19,25 

0,264 

0,»7l 

0,535 

49,3 

No.8 

31 

0,606 

0,627 

1^33 

49,1 

No.  9 

30,45 

0,9085 

0,5775 

1,486 

61,1.' 

Auch  hierbei  ist  also  noch  eio  sehr  erheblicher  Theil,  durch- 
schnittlich die  Hälfte  des  Glykogens  im  Rückstand  geblieben, 
ausserdem  scheint  aus  sämmtlichen  Versuchen  hervorzugehen, 
dass  ein  um  so  grosserer  Bruchtheil  des  Glykogens  aus  der  Le- 
ber extrahirt  wird,  je  reicher  sie  daran  ist,  aber  auch  dieses  ist 
nicht  ausnahmslos  der  Fall.  Wie  es  kommt,  dass  Prof.  Sal- 
kowski  im  Ganzen  bei  seinen  Versuchen  bedeutend  höhere 
Werthe  für  das  direct  auskochbare  Glykogen  in  Eaninchenleber 
erhalten  hat,  vermag  ich  nicht  zu  sagen,  vielleicht  ist  die  An- 
häufung von  Glykogen  in  Folge  der  Pentosefutterung  Ursache 
davon. 

Es  mögen  an  dieser  Stelle  noch  einige  Bemerkungen  über  die 
Ausführung  der  Eülz'schen  Methode  Platz  finden.  Es  ist  mir  fast 
nie  gelungen,  beim  ersten  Filtriren  nach  der  Fällung  mit  Brücke'- 
schem  Reagens  ein  klares  Filtrat  zu  erhalten,  aber  in  allen  Fällen 
bis  auf  zwei  wurde  dasselbe  durch  Alkoholzusatz  klar,  bevor  das 
Glykogen  ausfiel.  In  diesen  Fällen  habe  ich  auf  diese  Trübung 
keine  Rücksicht  genommen.  In  den  beiden  erwähnten  Fällen 
wurde  gleichfalls  mit  Alkohol  gefallt  und  dann  so,  wie  es  Pflüger') 
vorschreibt,  der  Niederschlag  nochmals  mit  2procentiger  Kali- 
lösung  behandelt  u.  s.  w. 

Die  Ursache  dieser  Erscheinung  scheint  mir  eine  unzu- 
reichende Fällung  mit  Salzsäure  und  Brucke'schem  Reagens  zu 
sein.  Es  möchte  sich  daher  empfehlen,  eine  kleine  Probe  ab- 
zufiltriren  und  das  Filtrat  auf  sein  Verhalten  zu  Alkohol  zu  prü- 
fen.    Wird  das  Filtrat  dabei  klar,   so   filtrirt   man    das   Ganze 

>)  Pfüger's  Archiv.    Bd.53.   S.491. 
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und  verweodat  die  Probe  deim  bei  der  FaUaxig  mit.  Wird  es 
nicht  klar,  so  giesst  man  die  kleine  Quantität  Filtrat  in  die  6e- 
sammtmasse  zurück,  spritzt  auch  das  Filter  gut  nach  und  setzt 
mehr  Salzsäure  und  Brocke'scbes  Reagens  hinzu.  Es  scheint 
mir,  als  ob  man  dieses  unangenehme  Ereigniss  ganz  vermeiden 
kann,  wenn  man  von  vornherein  einen  Ueberschuss  von  Salzsäure 
und  Brncke'schem  Reagens  hinzusetzt.  Wie  ich  nachträglich  ge- 
sehen habe,  hat  auch  Pflüger^)  dieselbe  Beobachtung  gemacht, 
hat  jedoch  Bedenken,  ob  der  Ueberschuss  von  Salzsäure  unter 
Umständen  nicht  einen  Verlust  an  Glykogen  herbeiführen  könnte. 
Hierüber  habe  ich  keine  Versuche  gemacht,  da  mir  dieses  Be- 
denken nicht  gekommen  war  und  ich  von  Pflüger^s  Beobachtung 
nach  dieser  Richtung  nichts  wusste,  diese  vielmehr  erst  später 
kennen  lernte. 

In  Uebereinstimmung  mit  allen  früheren  Angaben  ist  es 
also  nicht  möglich,  das  Glykogen  durch  Auskochen  der  Leber 
mit  Wasser  auch  nur  annähernd  vollständig  zu  erhalten,  es  be- 
darf vielmehr  nothwendig  einer  „Aufschliessung^  der  Leber, 
welche  wesentlich  in  der  Lösung  der  Leberzellen  bestehen  muss, 
und  es  bietet  auch  augenscheinlich  keinen  besonderen  Vortheil, 
die  Leber  zuerst  mit  Wasser  auszuziehen  und  den  Rückstand 
nach  Külz  zu  behandeln,  anstatt  nach  der  Külz 'sehen  Vorschrift 
die  Leber  direct  mit  Kali  zu  zerkochen. 

Es  fragte  sich  nun,  ob  die  „Aufschliessung^  nothwendig  in 
dem  bei  der  weiteren  Verarbeitung  viele  Unbequemlichkeit  mit 
sich  bringenden  Kochen  mit  Kalilauge  geschehen  müsse  oder 
nicht  auch  auf  einem  bequemeren  Wege  erreicht  werden  könne. 

Prof.  Salkowski  schlug  mir  vor,  zu  versuchen,  ob  sich  die 
Auflösung  der  Leber  nicht  vortheilhaft  durch  Pepsinverdauung  er- 
reichen lasse,  ein  Gedanke  der  nahe  liegt,  nachdem  Pf  Füger  und 
Dorm ey er  gezeigt  haben,  dass  das  Fett  aus  den  Geweben  durch 
Losungsmittel  nicht  vollständig  extrahirt  werden  kann,  dieses  aber 
sehr  wohl  möglich  ist,  wenn  man  die  Gewebe  der  Pepsinverdauung 
unterwirft  und  die  entstandene  Lösung  mit  Aether  behandelt. 

Die  Versuche  wurden  nach  folgendem  Plan  ausgeführt.  Von 
zerhackter  Kaninchenleber  wurden  gleiche  Theile  abgewogen.    Die 

>)  Pflüger's  Archi?.   Bd.  55.   S.  394. 
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eine  Hilfu  diente  za  einer  Glykogeobestimmaog  nach  Efitz  zur 
Cootrole  des  Verfahreos.  Die  zweite  Hüfte  wurde  zoerst  mit 
Wasser  auj^gekocht,  aas  dem  Wasserauszng  das  Glykogen  in  der 
üblichen  Weise  durch  Zusatz  von  Brücke'schem  Reagens  dai^e- 
stellt,  der  Rückstand  wurde  der  Pepsinverdauung  unterworfen  und 
der  dann  noch  bleibende  Rest  wurde  nach  K alz  behandelt  Es 
bedarf  jetzt  nur  noch  einiger  Worte  aber  die  Art  der  Anstellung 
der  Verdauung  und  die  Verarbeitung  der  Verdauungslösung. 

Zor  Verdauung  diente  ein  ans  2  g  Finzelberg^schem  Pepsin,  welches  vor 
der  Anwendung  durch  Waschen  mit  Wasser  sorgfältig  von  jeder  Spur  Milch- 
zucker befreit  war,  und  1  Liter  Verdauungssalzsäure  (hergestellt  ans  990  ccm 
Wasser  und  10  ccm  Salzsaure  von  25  pCt.  HCl)  bereiteter  künstlicher  Magen- 
saft. Derselbe  befand  sich  in  einer  Glasstopselflasche;  die  beim  Auskochen 
mit  Wasser  gebliebenen  Rückstande  wurden  in  diese  hineingebracht  und  das 
Ganze  unter  vielfachem  Schütteln  so  lange  bei  40®  dtgerirt,  bis  anscheinend 
alles  verdaut  war,  was  in  der  Regel  2  Tage  in  Anspruch  nahm.  Nunmehr 
wurde  der  Inhalt  der  Flasche  in  eine  grosse  Schale  entleert,  neutralisirt 
und  auf  200  ccm  eingedampft,  nochmals  mit  Salzsäure  angesäuert,  die  Flüssig- 
keit beiss  filtrirt  und  etwas  nachgewaschen.  Das  Filtrat,  welches  stets 
ziemlich  stark  geerbt  war,  wurde  mit  dem  doppelten  Volumen  Alkohol  versetzt 
und  über  Nacht  stehen  gelassen,  der  Niederschlag  abfiltrirt,  mit  62procen- 
tigem  Alkohol  nachgewaschen,  dann  noch  feucht  sammt  dem  Filter  in  eine 
Schale  gebracht  und  unter  Znsatz  von  wenig  Wasser  auf  dem  Wasserbad 
erwärmt.  Dabei  löste  sich  der  Niederschlag  bis  auf  einen  geringen  Rück- 
stand auf,  welcher  abfiltrirt  und  mit  dem  bei  der  Verdauung  gebliebenen 
Ruckstand  behufs  Verarbeitung  nach  Külz  vereinigt  wurde.  Das  Filtrat 
nebst  Waschwasser  wurde  in  der  gewöhnlichen  Weise  mit  Salzsäure  und 
HrückoVschem  Reagens  gefallt,  filtrirt  u.  s.  w.  In  einem  Falle  —  er  betriffst 
No.  6  in  der  folgenden  Tabelle  —  wurde  das  Filtrat  ohne  vorherige  Reini- 
gung durch  Brücke^sches  Reagens  direct  mit  Alkohol  geföllt. 

Das  durch  Verdauung  erhaltene  Glykogen  wich  in  seinem 
Aeusseren  stets  etwas  von  dem  auf  anderem  Wege  erhaltenen 
ab;  es  war  nicht  rein  weiss,  sondern  gelblich  und  nicht  pulvrig, 
sondern  zusammengebacken.  Dieses  kommt  zwar  auch  bei  dem 
nach  dem  Kulz'schen  Verfahren  erhaltenen  Glykogen  vor,  aber 
nicht  in  diesem  Grade.  Um  so  mehr  war  es  erforderlich,  das 
Glykogen  auf  Gehalt  von  Stickstoff  zu  untersuchen  und  zwar 
quantitativ  nach  Ejeldahl,  da  Weiden  bäum  in  seiner 
Kritik  der  FränkeFschen  Methode  die  Lassaigne'sche  Probe  als 
unsicher  und  nicht  entscheidend  hinstellt.  In  allen  Fällen  erwies 
sich    das  Glykogen    trotz  seiner  Färbung  als  stickstofffrei,   aus- 


193 

genommen  in  dem  einen  Fall  (No.  6  der  folgenden  Tabelle)  in 
welchem  die  Fällung  mit  Brucke'schem  Reagens  unterlassen 
war.  Dieses  Glykogen  wog  0,8145  g,  es  enthielt  nicht  weniger 
als  0,042  g  N  entsprechend  0,2625  g  Eiweiss,  welches  in  der 
Tabelle  in  Abzug  gebracht  ist.  Es  ist  also  klar,  dass  bei  der 
Darstellung  des  Glykogens  aus  der  Verdauungslösung  das  Brücke'- 
sche  Reagens  nicht  entbehrt  werden  kann. 

Die  Resultate,  welche  bei  den  in  angegebener  Weise  an- 
gestellten Versuchen  erbalten  wurden,  sind  in  nachfolgender  Ta- 
belle enthalten. 


Ver- 
tucbs- 
iimmer 

Gewicht 

der 

Leber 

A. 

Mit 
Wasser 
ausge- 
zogen 

B. 
Aus  dem 
Rückstand 
durch  Ver- 
dauung er- 
halten 

C. 

Aus  dem 
VerdauuDgs- 

rückstand 
nach  Kulz 

erhalten 

Summe 

von 
A-hB-hC 

Control- 

bestim- 

mung 

nach 

Kulz 

Die  Verdauungs- 
metbode  hat 

mehr       weniger 

geliefert  als  Kulz 

Ko.  I 

26,6 

0,558 

0,4445 

0,0195 

1,0220 

0,991 

0,031 

Ko.  2 

22,5 

0,3128 

0,250 

0,009 

0,5118 

0,561 

0,108 

No,  3 

42 

2,0835 

0,735 

0,065 

2,8825 

2,9414 

— 

0,058 

No.  4 

20,5 

0,0105 

0,022 

Spur 

0,0325 

0,0374 

— 

0,0049 

Xo.  ö 

19,25 

0,258 

0,3295 

Spur 

0,5875 

0,535 

0,0525 

Xo.  6 

31 

0,598 

0,552 

0,0115 

1,1615 

1,233 

— 

0,0715 

Xo.  7 

30,45 

0,9065 

0,619 

0,017 

1,5425 

1,486 

0,0565 

Die  Eiilz^sche  Methode  hat  also  in  4  Fällen  etwas  weniger 
Glykogen  geliefert,  in  3  Fällen  etwas,  mehr. 

Für  die  praktische  Anwendung  käme  nun  in  Betracht,  ob 
man  die  nachträgliche  Behandlung  des  bei  der  Verdauung  er- 
haltenen Rückstandes  nach  Külz  nicht  entbehren  könne,  denn 
nur  dann  wäre  in  dem  neuen  Verfahren  ein  wirklicher  Vortheil 
zu  sehen.  Freilich  ist  es  an  sich  schon  ein  Vortheil,  dass  die 
Quantität  des  Niederschlages,  aus  welchem  das  Glykogen  aus- 
gezogen werden  muss,  sehr  viel  geringer  ist,  als  bei  dem  Kiilz'- 
schen  Verfahren.  Dem  steht  aber  als  Nachtheil  die  grössere 
Umständlichkeit  des  Verfahrens  gegenüber. 

Zu  einem  Urtheil  darüber,  ob  die  Behandlung  dos  Vor- 
dauungsrückstandes  nach  Külz  nicht  zu  entbehren  sei,  wird 
man  am  besten  gelangen,  indem  man  die  Summe  von  A+B 
mit  dem  Werth  vergleicht,  welchen  die  Külz'sche  Controlbestim- 
mung  ergeben  hat. 
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Diese  Zahlen  sind  nachfolgend  einander  g^enüberstellt. 


Verdauungsmethode 

Kttlz'scbe  Methode 

Differenz 

No.  1 

1,0025 

0,991 

-H),0155 

No.  2 

0,5628 

0,561 

-H),00I8 

No.  3 

2,8185 

2,9414 

—0,1229 

No.  4 

0,0325 

0,0374 

—0,0051 

No.  5 

0,5875 

0,535 

-H),0525 

No.6 

1,150 

1,233 

—0,0830 

No.7 

1,5425 

1,486 

-1-0,0565, 

Addirt  man  sämmtliche  positive  einei*seits  und  dio  negativen 
Differenzen  andererseits,  so  erhält  man  als  positive  Differenz 
der  Verdauungsmethode  in  4  Versuchen  0,1263,  als  negative  in 
3  Versuchen  0,2110  g,  indessen  muss  zugegeben  werden,  dass 
diese  Art  der  Betrachtung  doch  eine  zu  grob  mechanische  ist. 
Ausserdem  ist  die  Anzahl  der  Einzelversuche  zu  bestimmten 
Schlussfolgerungen  zu  gering.  Immerhin  kann  man  so  viel  sagen, 
dass  das  Verfahren  der  weiteren  Bearbeitung  werth  ist  und 
dass  es,  wenn  man  es  nibht  gerade  auf  die  letzte  Genauigkeit 
absieht,  auch  genügt.  Eine  Vereinfachung  des  Verfahrens  würde 
darin  liegen,  dass  man  die  Leber  zum  Sieden  erhitzt  und  dann 
den  Auszug  nicht  für  sich  auf  Glykogen  verarbeitet,  sondern 
mit  zur  Herstellung  der  Verdauungslösung  benutzt.  Hierüber 
stehen  Versuche  noch  aus,  die  ich  leider  aus  äusseren  Gründen 
nicht  machen  konnte,  die  aber  demnächst  im  Laboratorium  aus- 
geführt werden  sollen. 

Was  die  Ausführung  des  Verfahrens  betriflft,  so  mochte  ich 
noch  hervorheben,  dass  die  albumosehaltige  Lösung  nicht  weiter 
als  auf  200  ccm  eingedampft  werden  darf,  sonst  liegt  die  Gefahr 
vor,  dass  Albumosen  durch  den  Alkohol  mitgefällt  werden. 

Obwohl  in  den  mitgetheilten  Zahlen  schon  ein  Gewähr  dafür 
liegt,  dass  bei  der  Verdauung  kein  Glykogen  in  Zucker  über- 
geht, so  sind  darüber  doch  noch  Versuche  angestellt  worden, 
niemals  aber  war  es  möglich  in  den  verdauten  Lösungen  nach 
Fällung  des  Glykogens  Zucker  nachzuweisen,  die  Pepsinsalzsäure 
äussert  also  keine  hydrolytische  Wirkung  auf  Glykogen. 

Endlich  habe  ich  noch  über  Versuche  zu  berichten,  welchen 
der  Wunsch  zu  Grunde  lag,  einen  vollgültigen  Beweis  für  die  Rein- 
heit  des    durch    die  Verdauungsmethode  gelieferten  Glykogens 
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za  liefern.  Es  sollte  festgestellt  werden,  dass  das  Yerdauungs- 
glykogen  nach  dem  Erhitzen  mit  Säuren  die  richtige  Quantität 
Traubenzucker  liefert  und  zwar  sollte  dieses  ermittelt  werden 
durch  Titriren  mit  Fehling'scher  Lösung. 

Nimmt  für  das  Glykogen  mit  Huppert^)  die  Formel 
6(CjH,^04)-|-H,0  an,  welche  nach  Allem  die  wahrscheinlichste 
ist,  80  liefern  11  Theile  Glykogen  12  Theile  Dextrose,  bezw. 
100  Theile  Glykogen  109,09  Theile  Traubenzucker.  Es  sollte 
nun  zuerst  festgestellt  werden,  ob  diese  Relation  sich  auch  durch 
Titriren  mit  Fehling'scher  Lösung  bestätigen  lässt,  bezw.  es 
sollte  festgestellt  werden,  wieviel  Zucker,  nach  Fehling  be- 
stimmt, notorisch  reines  Glykogen  liefert.  Als  solches  stellte 
mir  Prof.  E.  Salkowski  2  Präparate  zur  Verfügung,  das  eine 
aus  Eaninchenleber  nach  Fütterung  mit  Dextrose,  das  andere 
nach  Fütterung  mit  Arabinose  stammend.  Abgewogene,  bei 
110^  bis  zur  Gewichtsconstanz  getrocknete  Quantität  derselben') 
wurden  in  einem  Kolben  mit  etwa  100  ccm  Salzsäurelösung 
Übergossen  (bestehend  aus  10  ccm  Salzsäure  von  1,124  spec. 
Gew.  und  90  ccm  Wasser),  der  Kolben  3  Stunden  lang  in 
siedendes  Wasser  versenkt  unter  zeitweisem  Zusatz  von  ein 
wenig  Wasser  zum  Ersatz  des  verdampften.  Nach  dem  Ab- 
kühlen wurde  die  Lösung  alkalisirt,  auf  das  Volumen  von  200  ccm 
gebracht  und  dann  diese  Lösung  nach  Fehling  titrirt.  Das 
erste  Präparat  lieferte  111,19  pCt.  Zucker,  das  zweite  112,45  pCt. 
Beide  Zahlen  stehen  im  Widerspruch  mit  der  Huppe rt'schen 
Formel,  wurden  vielmehr  dafür  sprechen,  dass  genügend  bei 
110"  getrocknetem  Glykogen  die  Formel  C^KjoCj  zukommt, 
von  welchen  100  Theile  111,11  Traubenzucker  liefern  würden. 
Keineswegs  aber  bin  ich  der  Ansicht,  dass  diese  Titrirung  zu 
Gunsten  der  einen  oder  anderen  Formel  spricht,  dazu  ist  die- 
selbe nicht  genau  genug.  Jedenfalls  aber  war  festgestellt,  dass 
unter  Benutzung  der  bestimmten  Fehling'schen  Lösung  100  Theile 
reines  Glykogen  zwischen  111,19  und  112,45  pCt.  Zucker  lieferten. 

0,533  durch  Verdauung  in  der  angegebenen  Weise  herge- 
stelltes Glykogen  lieferte  0,6004  g  Zucker  bei  der  Bestimmung 

0  Zeitscbr.  für  physiol.  Chem.   Bd.  18.   S.  142. 
^  in  einem  Fall  0,469  g,  im  anderen  0,467  g. 
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=  112,64  pCt,  das  Glykogen  war  also  sicher  als  rein  zu    be- 
trachten. 

Ich  verkenne  nicht,  dass  noch  manche  Versuche  zur  Klärung  der 
Frage  wünschenswerth,  unter  anderem  der  Versuch,  ob  man  die 
Leber  auch  direct,  eventuell  nach  vorherigem  Erhitzen  verdauen 
könne;  ferner  wäre  es  sehr  wünschenswerth  gewesen,  die  Rein- 
heit des  durch  Verdauung  erhaltenen  Glykogens  auch  durch 
Elementaranalysen  festzustellen,  leider  aber  war  ich  aus  äusseren 
Gründen  genöthigt,  die  Arbeiten  abzubrechen. 

Schliesslich  kann  ich  nicht  umhin,  Herrn  Prof.  Salkowski 
für  seine  freundliche  Anregung  zu  dieser  Arbeit  und  Unter- 
stützung bei  Ausführung  derselben  meinen  herzlichsten  Dank 
auszusprechen. 
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XI. 

lieber  die  Unna'schen  Plasmazellen  in 
den  normalen  nnd  tnbercnlösen  Orannlationen'). 

(Ans  dem  Pathologischen  Institut  der  Universität  Marburg.) 

Von  Karl  Justi. 

(Hierzu  Tat.  IV.) 


Bei  der  Untersochang  normaler  Granulationen  können  wir 
nach  dem  gegenwartigen  Stand  der  Forschung  folgende  ver- 
schiedene Zellformen  unterscheiden: 

1.  Die  Bildungszellen  des  Bindegewebes,  welche 
schliesslich  das  Bindegewebe  der  Narbe  aufbauen  (Granula- 
tionszellen oder  Fibroblasten  nach  Ziegler). 

2.  Die  Bildungszellen  der  Blutgefässe. 

3.  Abkömmlinge  anderer  bei  der  Regeneration  be- 
theiligter  Gewebe  (des  Muskel-  und  des  Fettgewebes,  des 
Epithels  n.  s.  w.) 

4.  Leukocyten  mitgelapptem  Kern  (polynucleäre Zellen). 

5.  Kleine  Zellen  mit  rundem  Kern  (Lymphocyten), 
identisch  mit  den  allgemein  als  Rundzellen  bezeichneten  Ele- 
menten, die  sich  bei  der  sogen,  kleinzelligen  Infiltration  bei 
chronischen  Entzündungen  und  bei  Geschwülsten  vorfinden. 

1)  Nach  einer  gekrönten  Preis- Arbeit. 

▲rehiY  f.  pathol.  AnaL  Bd.  150.  Hft.  2.  14 
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^        6.    Grossere  rundkernige  Zellen. 

7.  Als  weitere  Zellform  wären  die  von  Unna')  so  ge- 
nannten Plasmazellen  anzaschliessen. 

Die  vorliegende  Arbeit  macht  es  sich  zur  Aufgabe,  das  Ver- 
hältniss  dieser  Unna'schen  Plasmazellen  zu  den  anderen  Zellen 
des  Granulationsgewebes,  besonders  den  rundkemigen  Leuko- 
cyten  und  den  Granulationszellen  (Fibroblasten)  festzustellen. 

Durch  eine  eigenartige  Färbung  mit  Methylenblau')  hat  Unna 
zunächst  im  Lupus,  später  in  den  verschiedensten  Hautkrank- 
heiten, Hautgeschwfilsten,  sowie  in  den  normalen  Granulationen, 
protoplasmareiche  Zellen  nachgewiesen,  welche  er  als  „Plasma- 
Zellen^  bezeichnete. 

Wir  entnehmen  seiner  Beschreibung  Folgendes: 

Die  Zellen  habe  eine  nahezu  cubische  oder  rhombische  Ge- 
stalt. Langgestreckte  Formen  kommen  nicht  vor.  Das  Proto- 
plasma ist  deutlich  gekörnt,  seine  Färbung  ist  reinblan,  der 
Kern  ist  mitgefarbt,  wenn  auch  schwächer  als  das  Protoplasma. 

Die  Anordnung  und  die  Form  der  Körner  des  Protoplasma 
ist  nicht  so  regelmässig  wie  in  den  Mastzellen.  Zum  Unter- 
schied von  den  Plasmazellen  färbt  sich  das  Protoplasma  der 
Mastzellen  metachromatisch  roth,  der  Kern  blau.  Zwischen 
Plasmazellen  und  Mastzellen  ist  kein  Uebergang  vorhanden. 

Dagegen  finden  sich  alle  nur  wünschenswerthen  Uebergänge 
zu  den  Bindegewebszellen,  aus  denen  nach  Unna  die 
Plasmazellen  entstehen  sollen. 

Die  wenigen  Wanderzellen  (Leukocyten),  denen  man  in 
der  Umgebung  des  Tuberkels  begegnet,  sind  durch  ihr  helles 
Protoplasma,  ihren  kleinen,  stark  tingirten,  oft  eingeschnürten 
oder  gelappten  Kern  und  ihre  Kleinheit  von  den  Plasmazellen 
ausserordentlich  verschieden. 

In  der  tuberculösen  Neubildung  werden  die  Plasma- 
zellen   durch    „homogenisirende  Schwellung^  zu  den  Zellen  des 

')  Literatnrangaben  am  Schlass. 

^  Ueberfarbung  mit  altem  (polychromen)  alkalischen  Methylenblau  und 
Differenzirung  in  Eresol  oder  Styron,  Substanzen ,  denen  in  späteren 
Arbeiten  eine  ganze  Reibe  weiterer  Chemikalien  (z.  B.  Propylenglykol, 
besonders  die  spirituose  1  procentige  neutrale  Orceinlösung  und  eine 
Glycerinäthermischung)  hinzugefügt  wurde. 
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Taberkels.  Die  Nester  von  Plasmazellen  werden  gemeiniglich 
för  Ansammlungen  von  „ Wanderzellen '^  gehalten,  besonders 
wenn  sie  das  Lupusknotchen  wallartig  umgeben. 

In  den  normalen  Granulationen  besorgen  die  „Plasma- 
zellen'^ die  Regeneration  des  Gewebes. 

Die  angegebene  Farbenreaction  erlaubt  nach  Unna  eine 
vollkommen  sichere  Trennung  der  Leukocyten  und  der  Plasma- 
zellen, aus  denen  sowohl  die  epitheloiden  Zellen  des  Tuberkels, 
als  die  Fibroblasten  werden  sollen. 

Was  zunächst  den  Namen  „Plasmazellen^  betrifft,  so 
hatte  Waldeyer  denselben  für  gewisse  protoplasmareiche  Zellen 
des  Bindegewebes  gebraucht,  die  er  mit  den  Zellen  der  Zwischen- 
Substanz  des  Hodens,  des  Corpus  luteum  u.  s.  w.  identificirte. 
Ehrlich  wies  für  gewisse  Plasmazellen  die  Dahliareaction  nach 
und  nannte  diese  granulirte  Zellen  oder  Mastzellen,  die  er 
von  den  Zellen  des  Corpus  luteum,  den  Deciduazellen,  den 
Zellen  der  Nebenniere  und  der  Steissdrüse,  sowie  den  inter- 
stitiellen Zellen  des  Hodens  unterschied.  Mit  Rucksicht  auf 
die  Angaben  Unna's  schlug  Waldeyer  vor,  den  Namen  Plasma- 
zellen im  ursprünglichen  Sinn  aufzugeben,  und  denselben  für 
die  von  Unna  beschriebenen  Zellen  fortan  zu  gebrauchen. 

Ueber  die  Natur  der  neuen  Zellform  spricht  sich  Waldeyer 
nicht  aus. 

Jadassohn  nahm  der  neuen  „Reaction^  den  Schein  einer 
epochemachenden  Neuerung  in  der  histologischen  Technik,  womit 
der  Autor  dieselbe  umgeben  hatte,  indem  er  zeigte,  dass  man 
die  Differenzirung  mit  schwach  angesäuertem  Wasser  eben  so 
gut  erreichen  könne.  Auch  bezweifelte  er  die  bindegewebige 
Natur  der  Plasmazellen  und  erklärte  es  sogar  für  das  wahr- 
scheinlichste, dass  sie  aus  den  einwandernden  Leukocyten  ent- 
stehen. 

von  Marschalk6  kommt  in  einer  sehr  sorgfältigen  Arbeit 
über  diese  Zellform  zu  folgenden  Resultaten: 

1.  Die  ünna'schen  Zellen  sind  allerdings  eine  wohlcharakte- 
risirte  Zellform;  von  Marschalk6  giebt  eine  genauere  Be- 
schreibung der  Zellen,  wobei  er  die  morphologischen  Merkmale 
(besonders  die  excentrische  Lage  des  Kerns)  hervorhebt,  an 
denen  man  sie  auch  bei  anderen  Färbungen  erkennen  kann. 

14* 
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2.  Dio  ünna'schen  Zellen  haben  weder  mit  den  Waldeyer'- 
sehen  Plasmazellen,  noch  mit  den  Granulationszellen  und  den 
sog.  epitheloiden  Zellen  des  Tuberkels  irgend  etwas  zu  thun. 

3.  Sie  sind  nicht  „ein  rein  pathologisches* Gebilde^,  wie 
Unna  will,  sondern  sie  kommen  normalerweise  in  Lymphdrüsen 
und  in  der  Milz  neben  grossen  einkernigen  Leukocyten  und  den 
kolossalen  Mengen  von  Lymphocyten  vor. 

4.  Sie  entstehen  aus  den  Lymphocyten;  von  Marschalko 
hat  die  üebergänge  zu  diesen  nachgewiesen  und  abgebildet. 
Die  Unna'schen  Plasmazellen  kommen  auch  bei  ganz  acuten 
eitrigen  Entzündungen  vor;  schon  nach  24  Stunden  treten  sie  in 
solchen  Mengen  zwischen  den  infiltrirenden  Lymphocyten  auf, 
dass  ihre  Entstehung  ans  Bindegewebszellen  auf  mitotischem 
Weg  schon  aus  diesem  Grund  ausgeschlossen  erscheint.  Bei 
Versuchen  mit  artificieller  Leukocytose  durch  Tuberculin-Injec- 
tion  werden  die  Plasmazellen  schon  nach  24  Stunden  in  den 
Geiassen  der  Milz  beobachtet. 

Diese  Befunde  bestätigt  Paltauf  vollkommen.  Hodara 
bestreitet  den  3.  Punkt,  ohne  aber  die  Herkunft  der  Plasma- 
zellen zu  discutiren;  er  vermuthet,  dass  Jadassohn  und 
von  Marschalko  gewisse  Leukocyten,  deren  Kerne  nach 
Grösse  und  Bau  sehr  variiren  (Polyeidocyten)  mit  den 
Plasmazellen  zusammengeworfen  haben. 

Wnndgranalationen  vom  Menschen. 

I.  Von  einer  5  Tage  alten  granulirenden  Incisionswunde  des  Unter- 
schenkels, bei  Osteomyelitis,  die  an  der  Oberfläche  mit  einer  geringen  Auf- 
lagerung bedeckt  war,  wurden  Stücke  in  Sublimat  und  in  Müller' scher  Flüssig- 
keit fixirt,  in  Gelloidin  eingebettet  und  geschnitten. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  vorwiegend  die  in  Sublimat 
fixirten  Präparate  verwendet.  Zur  Färbung  wurde  ausser  Methylenblau  auch 
die  Ehrlich'sche  Triacidlösung,  die  Heidenhain*sche  Eisen-Hämatoxylinfärbung 
und  Hämatoxylin-Eosinfärbung  benutzt. 

Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Eosin. 

Bei  schwacher  Vergrosserung  sieht  man  der  derben  fibrösen 
Unterlage  das  zarte,  3—4  mm  mächtige,  junge  Gewebe  aufliegen,  welches 
von  senkrecht  zur  Wundfläche  gerichteten  Gapillaren  durchzogen  wird. 
Dieses  Capillarensystem  steht  mit  den  Arterien  und  den  Venen  des  Mutter- 
bodens durch  büschelförmig  verzweigte  Gefösse  in  Verbindung. 


201 

Diese  Anordnong  der  jungen  Gefasse  in  den  normalen  Wundgranu- 
lationen  kehrt  in  allen  untersuchten  Präparaten  wieder. 

Das  Gewebe  in  der  Umgebung  der  Granulationen  ist  besonders  um 
die  Gefasse  hochgradig  mit  Rundzellen  infiltrirt. 

In  der  neugebildeten  Gewebsschicht  finden  sich  besonders  Anhäufungen 
▼on  Zellen  um  die  jungen  Capillaren  und  an  der  Wundfläche,  sowie  in  der 
Auflagerung. 

Starke  Vergrösserung.  Die  Grundsubstanz,  in  welcher  die 
Zellen  des  Granulationsgewebes  eingebettet  liegen,  hat  bei  der  Sublimat- 
fixirung  bald  eine  sehr  feinkörnige,  bald  eine  feinfädige  Struktur,  während  sie 
sich  bei  Mnller^scher  Flüssigkeit  als  eine  ziemlich  homogene  Masse  darstellt. 

Die  Capillaren  setzen  sich  aus  einer  Lage  protoplasmareicher  Endo- 
thelzellen  mit  grossen  blassen  oder  auch  etwas  chromatinreicheren  Kernen 
zusammen.    Die  Nacleolen  werden  durch  das  Eosin  oft  schön  roth  gefärbt. 

Mitosen  wurden  nicht  gefunden;  sie  kamen  uns  in  diesen  Präparaten 
überhaupt  nur  selten  zu  Gesicht. 

Die  Capillarenwand  wird  durch  die  Anlagerung  von  spindelförmigen 
oder  verästigten  Zellen  oft  beträchtlich  verstärkt. 

Die  Neubildung  der  Capillaren  konnte  nur  an  einigen  Stellen  beobachtet 
werden,  und  zwar  in  der  Form  Ton  Sprossen,  die  zum  Theil  solide,  zum 
Tbeil  in  der  Canalisirung  begriffen  waren. 

Sehr  auffallend  ist  die  anhaltende  Wucherung  der  Endothelien  an  sol- 
chen Abschnitten  der  jungen  Geisse,  wo  von  einer  Neubildung  von  Capil- 
laren nichts  zu  sehen  ist,  und  wo  wir  diesen  Prozess  in  einer  anderen 
Weise  zu  erklären  haben. 

Auf  Querschnitten  kann  eine  solche  Capillare  mit  gewuchertem  Epithel 
einem  Drüsenschlauch  ähnlich  werden. 

An  der  Aussenfläche  finden  wir  an  solchen  Stellen  sehr  vielfach  Zellen 
mit  einem  Theil  ihres  Körpers  aus  der  Continuität  der  Capillare  hervorragen 
und  sich  in  die  weiche  Grundsubstanz  des  Gewebes  hineinschieben.  Das 
Protoplasma,  soweit  es  hervorragt,  bat  eine  längliche  Gestalt,  ist  aber  nicht 
immer  ganz  regelmässig  begrenzt,  sondern  mit  Einbuchtungen  und  breiten 
Vorsprängen  versehen;  oft  hat  es  eine  deutlich  fein  vacuoläre  Struktur. 
Andere  Bilder  sprechen  dafür,  dass  sich  diese  augenscheinlich  vom  Endothel 
abstammenden  Zellen  aus  dem  Verband  der  Capillare  lösen  und  sich  dann 
in  die  weitere  Umgebung  des  Gefösses  durch  amöboide  Bewegung  begeben 
(Weber,  Thiersch  U.A.). 

Die  Leukocyten. 

Die  Leukocyten  treten  in  den  Geissen  in  zwei  verschiedenen  Formen 
auf,  die  durch  alle  nur  wünschenswerthen  Uebergänge  verbunden  sind. 

1.    Leukocyten  mit  gelapptem  Kern  (polynucleäre  Leukocyten). 
Das  Protoplasma  ist   sehr   blass,   oft   sieht  man  nur  den  Contour  als 
zarte  Linie  (Grösse  im  Mittel  9  (i). 
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Der  Kern  (4,5—8  {a}  tritt  in  den  mannicbfaltigsten  Formen  auf.  Meistens 
besteht  er  aus  2  bis  3  kleinen  länglichen  Tbeilen,  die  entweder  dunkel  ge- 
färbt oder  blasser  sind  und  alsdann  kleine  Chromatinkörnchen  an  der  Mem- 
bran und  im  Innern  erkennen  lassen,  die  durch  ein  Netz  feiner  Fädeben 
verbunden  sind. 

Diese  einzelnen  Kemtheile  stehen  durch  feinere  oder  breitere  Brücken 
in  Zusammenhang. 

Sehr  oft  findet  man  Kerne  von  Wurst-  oder  Qufeisenform,  die  bei  guter 
Färbung  ebenfalls  die  Chromatinkörnchen  und  das  Kemgerust  aufweisen. 

Als  Uebergang  zu  den  rundkernigen  kommen  Formen  vor,  deren  Kern 
eine  oder  verschiedene  Einschnürungen  besitzt,  die  bisweilen  erst  bei  starker 
Vergrosserung  hervortreten.  Man  erkenlit  dann  bei  verschiedener  Einstellung, 
dass  dem  Kern  ein  breitbasiger  Lappen  von  der  gleichen  Struktur  aufsitzt. 
Im  Aligemeinen  ist  der  Kern  blass,  so  dass  man  die  Chromatinkörnchen 
und  die  Fäden  deutlich  sehen  kann. 

2.    Leukocyten  mit  rundem  Kern. 

Ihr  Zahlenverbältniss  zu  der  ersten  Form  ist  sehr  ungleicbmässig;  wir 
haben  den  Eindruck  gewonnen,  als  ob  in  den  tieferen  Theilen  und  in  dem 
benachbarten  Gewebe  die  Zellen  mit  rundem  Kern  sehr  viel  häufiger  auf- 
treten, als  in  den  oberflächlichen  Theilen,  wo  die  Leukocyten  mit  gelapp- 
tem Kern  vorherrschen  und  in  einzelnen  Gefassen  dicht  gedrängt  liegen, 
während  man  hier  nach  einem  Leukocyten  mit  rundem  Kern  lange  suchen 
muss. 

Das  Protoplasma  verhält  sich  ebenso  wie  bei  der  ersten  Kategorie. 
Amöboide  Formen  wurden  bei  Randstellung  der  Zellen  häufig  beobachtet 

Die  Grösse  des  Kerns  variirt  etwas  (4,5 — 7,2  p.,  durchschnittlich  5,4  {i). 
Mit  Hämatoxylin  ist  die  Membran  gewöhnlich  stark  gefärbt.  Die  Chromatin- 
körnchen liegen  sowohl  an  der  Innenfläche  der  Kernmembran,  der  sie  in 
der  Regel  dreieckig  aufsitzen,  als  auch  im  Innern  des  Kerns,  wo  sie  vor- 
zugsweise die  polygonale  Gestalt  haben;  sie  sind  dunkel  gefärbt,  relativ 
gross,  ihre  Spitzen  ziehen  sich  zu  feinen  Fäden  aus,  welche  das  Kerngerüst 
aufbauen. 

Oft  ist  die  Struktur  der  Kerne  undeutlich. 

In  den  etwas  grösseren  Venen  des  Muttergewebes  befinden  sich 
die  beiden  Arten  von  Leukocyten  in  Randstellung,  die  Capillaren  sind  von 
ihnen  oft  strotzend  gefüllt,  so  dass  für  ein  rotbes  Blutkörperchen  kaum  noch 
Platz  vorhanden  scheint. 

In  der  Wand  der  Venen  und  der  Capillaren,  die  zelligen  Elemente 
gleichsam  auseinander  drängend,  befinden  sich  dieselben  Zellen  wie  im 
Gefösslumen,  in  dickeren  Gefassen  durchsetzen  sie  schichtweise  die  einzelnen 
Zellenlagen. 

Liegen  nun  die  gleichen  farblosen  Blutkörperchen  auch  um  die  Ge- 
fässe,  so  kann  an  der  Wanderung  wohl  kein  Zweifel  sein,  und  zwar  betrifft 
diese  die  beiden  Arten  der  Leukocyten. 
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Die  Leukocyten  mit  gelapptem  Kern  sind  im  Uebrigen  ziemlich 
gleicbmässig  im  Graoulationsgewebe  yertbeilt.  An  vielen  Stellen  sind  sie 
zu  kleinen  Heerden  angesammelt,  namentlich  in  den  oberflächlichen  Theilen ; 
ausserdem  sind  sie  in  den  Maschen  des  Fibrins  in  grossen  Mengen  vor- 
handen nnd  zwar  hier  vorwiegend  mit  diffus  dunkel  gefärbtem  Kern  (»pik- 
notisch* nach  Schmaus). 

Die  Anhäufung  der  rundkernigen  Leukocyten  ist  augenschein- 
lich in  den  tieferen  Theilen  des  Granulationsgewebes,  sowie  im  angrenzenden 
Bindegewebe  sehr  intensiv,  während  sie  in  den  oberflächlichen  Partien  hinter 
der  anderen  Form  weit  zurücksteht. 

lo  deD  erwähnten  Theilen  findet  man  um  jede  Vene,  um 
jede  Capillare  eine  grossere  oder  kleinere  Anhäufung  dieser 
Leukocyten,  welche  schon  bei  schwacher  Vergrösserung  durch 
die  dunkle  Färbung  sehr  auffallend  ist. 

Wie  in  der  Gefässwand,  so  liegen  auch  in  der  Umgebung 
des  Gelasses  die  Leukocyten  stets  frei,  d.  h.  ihr  Protoplasma 
ist  immer  scharf  von  der  Grundsubstanz  und  von  den  anderen 
hier  vorkommenden  Zellen  (Abkömmlingen  der  Endothelien, 
Gefasssprossen  und  Bildungszellen)  abzugrenzen. 

Betrachten  wir  ein  perivasculäres  Infiltrat  genauer,  so  stossen 
wir  zunächst  nach  innen  auf  dieselben  rundkemigen  Formen  wie 
im  Gefasslumen,  mit  derselben  Beschaffenheit  von  Kern  und  Proto- 
plasma, an  deren  Identität  demnach  nicht  gezweifelt  werden 
kann;  in  den  meisten  dieser  Zellen  erscheint  jedoch  die  Eern- 
struktur  etwas  deutlicher  als  in  den  intravasculären  Formen. 

Mitten  unter  diesen  Zellen  fallen  solche  mit  etwas  grösse- 
rem, aber  gleichgebautem  Kern  auf.  Durch  zahlreiche  Messun- 
gen haben  wir  für  diese  etwas  grösseren  Kerne  6—8  \i  gefunden, 
im  Durchschnitt  2  \l  mehr  als  für  die  intravasculären  Formen. 

Einzelne  Zellen  enthalten  einen  sehr  grossen  Kern;  bei 
genauer  Durchmusterung  der  Infiltrate  finden  wir  Kerne  von 
9 — 10  p.  gar  nicht  selten,  das  grösste  beobachtete  Maass  ist 
10,8  fi. 

In  diesen  grösseren  und  ganz  grossen  Kernen  ergeben  sich 
auch  unterschiede,  welche  die  Struktur  betreffen.  Entweder 
hat  der  Kern  ein  sehr  dunkles  Aussehen,  die  Chromatinkörnchen 
sind  zahlreich  und  massig,  das  Kerngerust  setzt  sich  aus  breite- 
ren Fäden  zusammen  und  ist  deshalb  schon  bei  nicht  sehr 
starker  Vergrösserung  sichtbar,   oder  der  Kern   ist  im  Ganzen 
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blasser,  die  Chromatinkörnchen  sind  etwa  in  derselben  Zahl  wie 
in  den  kleineren  Kernen  vorhanden,  sie  liegen  deshalb  weiter 
auseinander,  das  Kerngerüst  ist  weitmaschiger. 

In  selteneren  Fällen  haben  die  grösseren  Kerne  eine  aus- 
gesprochen ovaläre  Gestalt;  den  ganz  grossen  Kernen  kommt 
dieselbe  fast  regelmässig  zu. 

Unter  allen  diesen  Umständen  bleibt  das  Aussehen  des 
Kerns  immer  noch  durchaus  typisch. 

Anders  verhält  es  sich,  wenn  wir  in  weiterer  Entfernung 
vom  Gefass  und  ausserhalb  des  Infiltrates  eine  Zelle  mit  solchem 
grossen  Kern  vorfinden.  Da  kann  nur  eine  genaue  Vergleichung 
mit  den  Elementen,  die  im  perivasculären  Infiltrat  liegen,  über 
ihre  Natur  Aufschluss  geben.  In  Fig.  5  ist  eine  solche  Zelle 
abgebildet.  Bemerkenswerth  ist  in  ihrem  Kern,  dass  die  im 
Innern  liegende  chromatische  Substanz  über  die  an  der  Membran 
sitzende  sehr  überwiegt,  was  noch  deutlicher  in  Fig.  8  zu  er- 
kennen ist. 

Weitere  Unterschiede  zeigen  sich  in  der  Beschaffenheit 
des  Protoplasmas.  Während  es  in  den  intravasculären  Leuko- 
cyten  einen  blassen  hyalinen  Saum  darstellt,  hat  es  in  den 
Zellen  ausserhalb  der  Gefässe  oft  eine  durchaus  andere  Be- 
schaffenheit, indem  es  sich  mit  Eosin  ziemlich  intensiv  färbt; 
der  Kern  liegt  oft  in  ganzen  Gruppen  solcher  protoplasmareicher 
Zellen  excentrisch. 

Die  Gestalt  ist  in  der  Regel  rundlich,  auch  polyedrisch, 
seltener  langgestreckt,  z.  B.  5  zu  14  fi. 

Die  Struktur  ist  feinkörnig  oder  feinvacuolär.  Der  Rand 
ist  fast  nie  ganz  gleichmässig  rund;  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Zellen  kann  man  an  einzelnen  Stellen  oder  an  der  ganzen 
Peripherie  grössere  und  kleinere  Einziehungen  und  Vorspränge 
erkennen,  welche  als  der  Ausdruck  einer  amöboiden  Bewegung 
erscheinen.  Der  Zellleib  erreicht  oft  eine  bedeutende  Grösse 
(Fig.  3). 

In  den  Infiltraten  und  im  Gewebe  verstreut  finden  wir 
ausser  den  bisher  beschriebenen  Variationen  degenerirende  Zellen 
mit  gleichmässig  dunkel  gefärbtem  Kern  ohne  erkennbare  Struk- 
tur, oder  mit  sehr  grossen  klumpigen,  wirr  angeordneten  Chro- 
matinkörnchen (Karyorrhexis  nach  Schmaus). 


205      • 

In  den  heerdformigen  Anhäufungen  bietet  sich  noch  ein 
anderer  interessanter  Befund.  Es  kommen  nehmlich  ziemlich 
zahlreiche  Zellen  vor  mit  2  typischen  rnnden  Leukocytenkernen, 
deren  Protoplasma  sich  in  der  Regel  intensiv  färbt  und  sich 
von  der  Umgebung  scharf  abgrenzt  Auch  hier  findet  man  An- 
deutungen von  amöboider  Bewegung.  Die  Grosse  des  ZelUeibs 
beträgt  9—12  zu  12—16  |i. 

Die  Kerne  sind  meistens  gleich  chromatinreich,  oft  etwas 
verschieden  gross,  meistens  bedeutend  grosser  als  in  den  intra- 
vasculären  Formen  (bis  zu  9  |i),  mit  deutlichem  Eerngerfist.  Die 
Gestalt  ist  rundlich,  häufig  ovalär. 

Die  Kerne  liegen  entweder  dicht  neben  einander,  zum  Theil 
sich  deckend,  oder  an  beiden  Enden  des  langgestreckten  Zellleibs. 

Diese  zweikernigen  Zellformen  kommen  auch  verstreut  im 
Granulationsgewebe  vor,  oftmals  findet  man  sie  zu  mehreren 
dicht  neben  einander  gruppirt. 

Formen  mit  mehr  als  2  Kernen  sind  nicht  so  häufig;  aber 
bei  Durchmusterung  eines  Schnittes  stossen  wir  immer  auf 
mehrere  3-  und  4  kernige  Zellen.  Die  Kerne  sind  meistens 
gross  und  chromatinreich,  liegen  oft  zu  zwei  und  zwei  zusammen. 
Doch  kommen  auch  solche  Zellen  vor,  in  denen  die  Kerne  gaoz 
unregelmässig  angeordnet  sind.  In  Fig.  10 — 12  sind  mehrkernige 
Zellen  dieser  Art  dargestellt,  deren  Protoplasma  den  Eindruck 
amöboider  Bewegung  macht,  wobei  die  Kerne  nicht  in  der  be- 
schriebenen typischen  Lage  geblieben  sind. 

Sechskernige  Zellen  sind  als  Seltenheit  zu  bezeichnen. 
Es  wurden  mehrere  gefunden,  deren  Kerne  zum  Theil  sehr 
dunkel  und  diffus  gefärbt  waren,  dicht  beisammen  lagen,  das 
Protoplasma  ebenfalls  dunkel  gefärbt,  relativ  klein  war.  Dies 
waren  wohl  absterbende  Zellen. 

Dagegen  wurden  auch  mehrere  wohlerhaltene  gefunden,  von 
denen  wir  eine  in  Fig.  12  abgebildet  haben.  Eine  Zelle  besass 
ein  sehr  langgestrecktes  Protoplasma  (36  zu  12  fit)  und  6  schön 
gefärbte  unregelmässig  vertheilte  Kerne ,  deren  grösster  6,3  fit, 
deren  kleinster  3,6  \k  maass ;  sie  lag  zwischen  mehreren  jungen 
Fibroblasten  mit  einkernigen  Leukocyten  zusammen.  Es  machte 
den  Eindruck  als  wenn  sie,  in  amöboider  Bewegung  begriffen, 
fixirt  worden  wäre. 
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Färbung  nach  Biondi-Heidenhain. 

Das  Protoplasma  der  rundkernigen  Leukocyten  ist  in  den 
Gefässen  sehr  schwach,  ausserhalb  der  Gefasse  rosaroth  gefärbt. 
Das  Chromatin  nimmt  bei  einem  gewissen  Grad  der  Ansäuerang 
eine  schöne  Grünfarbung  an.  Die  Differenzen  in  der  Grösse 
und  Struktur  des  Kerns  treten  dabei  sehr  schön  hervor,  beson- 
ders die  weitmaschigere  Anordnung  des  Kerngerüstes  und  die 
Verschiedenheit  der  Ghromatinmengen  (Fig.  4).  Bisweilen  findet 
man  eine  blasse  Zelle  neben  einer  chromatinreichen,  die  auf 
den  ersten  Blick  sehr  different  ercheinen. 

In  gunstig  gefärbten  Schnitten  sieht  man  im  Kern  ein  Ge- 
bilde, das  sich  durch  seine  rundliche  Gestalt  und  seine  rothe 
Färbung  vor  den  grünen  zackigen  Chromatinklumpen  äusserst 
zierlich  hervorhebt.  In  seltenen  Fällen  ist  der  Nucleolus,  als 
solchen  haben  wir  dies  Gebilde  zu  betrachten,  deutlich  doppelt 
(Fig.  4).  In  den  Hämatoxylin -Eosin- Präparaten  findet  man  ihn 
nur  selten  und  mit  Mühe  als  ein  etwas  mehr  röthliches  Gebilde. 

In  vielen  rundkernigen  Leukocyten,  aber  nicht  einmal  in 
ihrer  Mehrzahl,  haben  wir  neben  dem  Kern  ein  helleres  Gebilde 
mit  roth  gefärbtem  dunkleren  Körper  im  Inneren  beobachtet, 
welches  wir  vielleicht  als  Centrosoma  aufzufassen  haben  (s. 
Heidenhain  und  Reinke). 

Färbung  mit  Methylenblau. 

Die  Schnitte  verweilten  24  Stunden  in  alter  (polychromer) 
concontrirter  alkalischer  Methylenblaulösung,  wurden  schnell  in 
TOprocentigem  Alkohol  abgespült  und  dann  für  einige  Zeit  in 
Alcohol  absol.  gebracht.    Zur  Aufhellung  diente  Bergamottöl. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Marschalkö's  erzielt  man 
mit  dieser  Methode  dieselbe  Färbung  wie  mit  der  ursprünglich 
von  Unna  angegebenen. 

Bei  schwacher  Vergrösserung  sieht  man  hauptsächlich  um 
die  tiefer  gelegenen  Gefässe  grössere  und  kleinere  Schaaren 
dunkelblau  gefärbter  Zellen;  vereinzelt  oder  in  kleinen  Gruppen 
auch  in  den  oberflächlichen  Theilen,  aus  denen  sie  sich 
trotz  der  hier  vorhandenen  Mengen  blau  gefärbter  Zellen 
doch    sehr    kräftig    hervorheben.     Bei    starker    Vergrösse- 
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ruDg  las8t  sich  sogleich  feststellen,  dass  ein  grosser  Theil 
dieser  Zellen  die  Charaktere  der  Plasmazellen  besitzt  in  der 
Weise,  wie  sie  zuletzt  von  Hodara  formulirt  worden  sind; 
in  anderen  Zellen  hat  zwar  das  Protoplasma  dieselbe  Beschaffen- 
heit, ist  aber  anders  um  den  Kern  angeordnet.  Neben  diesen 
typischen  Plasmazellen  liegen  hellere,  deren  Protoplasma  eine 
feinkörnige  oder  mehr  homogene  Struktur  hat  und  umfangreich 
ist  oder  nur  einen  ganz  schmalen  Saum  bildet. 

Die  Kerne  enthalten  oft  nur  einen  oder  mehrere  dunkel- 
blaue Chromatinklumpen;  sehr  häufig  lasst  sich  der  charakteristi- 
sche Bau  des  Leukocytenkems  weiter  beobachten,  indem  auch 
die  grossen  Ghromatinkömchen  an  der  Kernmembran  zu  Gesicht 
kommen. 

Der  Kern  ist  durchschnittlich  etwas  grosser  als  der  der 
intravasculären  rundkernigen  Leukocyten. 

Das  ganze  Vorkommen,  die  Gruppirung  um  die  Gefässe, 
die  Grösse  des  Kerns  und  des  Protoplasmas  (Fig.  7),  die  oft 
deutliche  Struktur  des  Kerns  sprechen  mit  ziemlicher  Sicherheit 
für  die  vonMarschalko  bereits  behauptete  Identität  der  Plasma- 
zellen mit  Leukocyten. 

Kerntheilungsfiguren  sind  in  diesen  Präparaten  nicht 
gefunden  worden,  was  die  von  Löwit  vertretene  Ansicht  zu 
bestätigen  schien,  dass  sich  die  rundkernigen  Leukocyten  nur 
durch  directe  Theilung  vermehren. 

Indessen  fanden  wir  bei  der  Durchsicht  einiger  Schnitte 
von  einem  ganz  ähnlichen  Fall  eine  ganze  Zahl  von  Mitosen, 
die  wir  auf  Leukocyten  beziehen  möchten.  Diese  Prä- 
parate stammen  ebenfalls  von  granulirenden  Incisionswunden  des 
Unterschenkels  und  sind  ganz  frisch  in  Sublimat  fixirt  worden. 

In  den  Sublimatpräparaten,  die  mit  Hämatoxylin-Eosin  ge- 
färbt wurden,  sind  die  in  Rede  stehenden  Mitosen  durch  ihr 
plumpes  Äussehn  kenntlich;  vergleicht  man  sie  mit  den  un- 
zweifelhaft den  Bildungszellen  zukommenden,  in  spindelförmigem 
Protoplasma  liegenden  Mitosen,  so  sieht  man,  dass  die  Chro- 
matinfäden  sehr  dick,  weniger  zahlreich  und  meistens  in  den 
mittleren  Theilen  conglutinirt  sind,  was  nach  Flemming  dann 
stattfindet  wenn  eine  Figur  klein  ist,  und  die  Fäden  nahe  bei- 
sammen liegen. 
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Das  Protoplasma  ist  rundlich,  blass,  feingekorot  und  gegen 
die  Peripherie  etwas  mehr  angehäuft.  Die  Zellgrenze  ist  sehr 
scharf,  oft  durch  eine  feine  rothe  Linie  markirt. 

Häufig  findet  man  neben  einer  solchen  Zelle  einen  unverkenn- 
baren Leukocyten  mit  mittelgrossem,  sehr  chromatinreichem  Kern. 

Liegt  in  einem  Gesichtsfeld  ausser  einer  solchen  Mitose 
auch  die  Mitose  einer  Bildungszelle,  so  ist  der  Unterschied  sehr 
auffallend. 

Da  in  neuerer  Zeit  Mitosen  an  den  Leukocyten  vielfach 
beobachtet  worden  sind  (vergl.  die  Literatur  bei  Aschoff  und 
Marschalko),  so  stehen  wir  nicht  an,  die  plumpen,  etwas 
kleineren  Mitosen  in  den  runden,  scharf  abgegrenzten  Zellen  für 
die  Mitosen  der  rund  kernigen  Leukocyten  zu  erklären. 

Einmal  fanden  wir  den  Ausgang  einer  Mitose,  d.  h.  zwei 
kleine,  offenbar  in  amöboider  Bewegung  begriffene  Zellkorper 
mit  je  einem  Tochterstern  (s.  die  Abb.  13). 

In  den  Schnitten  aus  Flemming'scher  Lösung  sind  die  Ver- 
hältnisse nicht  so  klar;  vor  Allem  fehlt  uns  hier  die  deutliche 
Darstellung  des  Zellleibs,  auf  die  es  natürlich  bei  der  Beurthei- 
lung  dieser  schwierigen  Dinge  wesentlich  ankommt. 

Es  treten  übrigens  auch  solche  Mitosen  auf,  deren  Natur 
wir  zu  bestimmen  nicht  in  der  Lage  sind.  Eine  irreguläre  An- 
ordnung der  Chromatinfäden  scheint  in  den  Granulationen  nicht 
selten  vorzukommen. 

An  den  Capillarendothelien  sind  ebenfalls  Mitosen  be- 
obachtet worden. 

Durch  den  Befund  von  Mitosen  in  Leukocyten  wird  die 
Existenz  der  directen  Theilung  nicht  abgeleugnet. 

Die  Mehrzahl  der  zwei-  und  mehrkernigen  Zellen  entsteht 
wahrscheinlich  durch  directe  Theilung  des  Kerns;  in  der  Hyper- 
chromasie  und  in  der  Verdoppelung  des  Nucleolus  haben  wir 
die  Vorbereitungen  zu  diesem  Prozess  zu  erblicken. 

Eine  pluripolare  Mitose  haben  wir  nicht  nachweisen  können; 
jedoch  schliesst  der  negative  Befund  bei  der  ziemlichen  Selten- 
heit der  Zollen  mit  mehreren  runden  Kernen  ihr  Vorkommen 
nicht  aus. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  der  zweiten  Zellform  des  Granula- 
tionsgewebes, den 
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Bildangszellen  s.  str. 

(Fibroblasten  oder  Granulationszellen),  so  dürfen  wir  als  sicher- 
gestellt annehmen,  dass  sie  wenigstens  zum  grössten  Theil  von 
den  autochthonen  Bindegewebszellen  geliefert  werden;  eine 
andere  Frage  ist  es,  ob  die  protoplasmareichen  Formen  der 
rundkemigen  Leakocyten  die  Fähigkeit  besitzen,  sich  in  Granu- 
lationszellen umzuwandeln,  eine  Frage,  die  v.  Marschalko 
wieder  aufgeworfen  hat. 

Die  Kerne  der  Bildungszellen  sind  gross  und  blass.  Die 
Dnrchschnittsgrösse  beträgt  5 — 7  [i,  zu  9 — 10  [i>.  Grossere 
Kerne  kommen  ebenso  wie  kleinere  vor;  man  findet  solche,  die 
den  Leukocytenkern  nicht  übertreffen  und  eine  mehr  rundliche 
als  längliche  Form  haben.  Die  Kernmembran  und  das  Gerüst 
sind  im  Allgemeinen  sehr  zart,  die  Chromatinkomchen  sehr 
klein.  Jeder  Kern  hat  1  oder  2 — 3  Nucleolen,  die  sich  mit 
Eosin  und  nach  Biondi  roth  färben. 

In  den  hyperchromatischen  Kernen  ist  die  Kernmembran 
sehr  breit,  das  Kerngerüst  schon  bei  nicht  ganz  starker  Yer- 
grösserung  zu  erkennen,  die  Chromatinkomchen  sind  grösser 
und  zahlreicher. 

Das  Protoplasma  der  jungen  Bildungszellen  hat  eine  rund- 
liche, ovaläre  oder  polygonale  Form,  oder  es  spitzt  sich  am 
Ende  zu,  so  dass- es  keulen-  oder  spindelförmig  wird.  Auch 
können  ganz  zarte,  sich  verästelnde  Ausläufer  vorhanden  sein, 
die  den  Pseudopodien  nicht  unähnlich  aussehen.  Die  spindel- 
förmigen und  die  verästigten  Zellen  treten  vielfach  durch  ihre 
Ausläufer  in  Verbindung,  oder  sie  legen  sich  zu  breiten  Zell- 
zügen an  einander. 

Mit  Eosin  und  nach  Biondi  färbt  sich  das  Protoplasma 
blassroth  und  zeigt  eine  sehr  feinkörnige  Struktur,  die  sich 
selbst  bei  stärkster  Vergrösserung  nicht  weiter  auflösen  lässt. 

In  ganz  grossen  Zellen  ist  die  Struktur  oft  mehr  fein- 
vacuolär. 

An  vielen  einzeln  liegenden  und  in  Contact  mit  einander 
stehenden  Zellen  (letzteres  besonders  in  den  tieferen  Theilen 
des  Gewebes)  erkennt  man  eine  sehr  zarte  Streifung  des  Proto- 
plasmas.   In  der  Umgebung  des  Kerns  bleibt  dabei  die  körnige 
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oder  vacuoläre  Beschaffenheit  oft  noch  sehr  deatlich,  während 
in  den  lang  spindelig  ausgezogenen,  oft  wellig  geschwungenen 
Enden  und  in  den  Randtheilen  die  Streifung  schon  ausgebildet  ist. 

Gegen  das  Ende  können  einzelne  Fäserchen  isolirt  hervor- 
treten, während  sich  die  Hauptmasse  zuletzt  oft  wie  eine  Locke 
auflöst. 

Häufig  geht  die  Fasernng  scheinbar  continuirlich  in  eine 
zweite  ebenso  beschaffene  Zelle  fiber,  ohne  dass  man  sagen 
könnte,  wo  die  eine  Zelle  aufhört  und  die  andere  beginnt. 

Sind  zwei  in  einer  Linie  liegende  Zollen  mit  ihrem  Ende 
zu  einem  Band  zusammengeflossen,  und  stellt  sich  dann  in  den 
Randtheilen  die  Faserung  ein,  während  central  die  ursprung- 
liche Beschaffenheit  des  Protoplasmas  bleibt,  so  glaubt  man 
auf  den  ersten  Blick  ein  canalisirtes  Gebilde  vor  sich  zu  haben. 

Nicht  immer  liegt  die  Streifung  so  regelmässig  in  einer 
Axe;  sehr  häufig  geht  sie  in  die  geweihartig  verzweigten  Fort- 
sätze der  Zelle  über,  die  sich  mit  den  Ausläufern  anderer  Zellen 
verbinden. 

Manche  entsenden  nach  drei  oder  mehreren  Richtungen 
breitere  feinstreifige  Ausläufer,  wobei  der  Zellkörper  eine  drei- 
eckige oder  polygonale  Gestalt  besitzt. 

Ein  weiterer  Befund  besteht  nun  darin,  dass  ein  Streifen 
aus  der  Faserung  des  Protoplasmas  hervortritt  und  sich  von 
der  Zelle  abhebt;  er  liegt  also  dann  durch  die  Substanz,  welche 
die  Zellen  einbettet,  getrennt  von  dem  jungen  Fibroblasten, 
denn  so  können  wir  nun  diese  Zelle  nennen.  Der  Streifen  ist 
zunächst  noch  so  zart  wie  das  Protoplasma  der  Zelle  selbst; 
nach  van  Gieson  färbt  er  sich  ganz  blassgelb;  bis  er  zu  der 
derben,  roth  tingirten  Faser  wird,  muss  er  noch  Umwandlungen 
durchmachen,  die  neuerdings  Reinke  in  seinen  Zellstudien  auf- 
zuklären gesucht  hat;  er  glaubt,  dass  es  sich  um  die  Aufnahme 
einer  bestimmten  Substanz  handle,  die  den  protoplasmatischen 
Streif  zur  Fibrille  mache. 

Da  nun  der  grösste  Theil  der  umfangreichen  Zelle  die 
lockige  Struktur  besitzt,  so  ist  leicht  verständlich,  dass  sich 
eine  grosse  Zahl  solcher  zarten  Fibrillen  absplittert,  so  lange 
bis  schliesslich  der  Kern  nur  noch  von  einer  geringen  Menge 
körnigen  Protoplasmas  umgeben  ist. 
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Indem  eine  solche  Zelle  Dar  selten  isolirt  liegt,  so  kann 
man  von  den  nicht  gerade  dem  Kern  oder  dem  Protoplasma 
anliegenden  Fasern  nicht  sagen,  ob  sie  dieser  oder  der  benach- 
barten Zelle  entstammen.  Auch  ist  zu  berücksichtigen,  dass 
wir  in  unseren  Präparaten  immer  nur  eine  sehr  feine  Schicht 
vor  uns  haben,  und  dass,  wenn  die  Zahl  der  zwischen  zwei 
Fibroblasten  liegenden  Fibrillen  zu  gross  erscheint,  wir  in  dem 
nächsten  Schnitt  vielleicht  eine  dritte  und  eine  vierte  Zelle 
antreffen  würden,  die  einen  Theil  der  Fasern  producirt  hat. 

Die  Kerne  des  in  den  tieferen  Schichten  schon  ausgebilde- 
ten jungen  Bindegewebes  sind  ziemlich  kräftig  tingirt,  chromatin- 
reich,  doch  kann  man  immer  noch  den  typischen  Bau  des  Binde- 
gewebskerns  daran  erkennen.  Seine  Grösse  beträgt  2,5 — 4  zu 
10 — 14  (A.  Die  Breite  hat  also  erheblich  abgenommen;  in  den 
Zellen,  die  noch  in  der  Entwickelung  der  Fibrillen  begriffen 
sind,  ist  die  allmähliche  Rednction  der  Breite  des  Kerns  deut- 
lich zu  verfolgen. 

Im  ganzen  Granulationsgewebe  verstreut,  hauptsächlich  angehäuft  unter 
der  Auflagerung,  zum  Theil  in  dieser  selbst,  kommen  eigenthümliche, 
oft  gruppenweis  zusammenliegende,  mehr  oder  weniger  umfangreiche 
Zellen  vor  von  ovalärer  bis  runder  Form,  die  eine  Grösse  von  30  (a 
erreichen  können.  Der  Kern  ist  gross  (5  bis  7  zu  10  bis  12  fi)  und  blass, 
enthält  ein  äusserst  feines  Komgerüst,  sehr  kleine  Chromatinkömchen 
und  2  oder  mehrere  mit  Eosin  oft  deutlich  roth  gefärbte  Nucleolen.  In 
manchen  Zellen  ist  der  Kern  hyperchromatisch  oder  auch  geschrumpft  Der 
Zellleib  bat  sehr  oft  feinere  und  breitere  Yorsprunge  und  Einbuchtungen 
und  macht  den  Eindruck  einer  amöboiden  Bewegung;  seine  Struktur  ist 
meistens  fein  vacnolär,  häufig  ist  er  von  grossen  Vacuolen  durchsetzt,  in 
denen  man  sehr  oft  die  Reste  von  Einschlüssen  oder  noch  ziemlich  deut* 
liehe  Leukocyten  auffindet.  Diese  Zellen  besitzen  oft  zwei  Kerne,  selten 
eine  grosse  Zahl. 

Da  diese  Zellen  vollkommen  frei  und  scharf  begrenzt  zwischen  den 
anderen  Zellen  liegen,  so  kann  man  sie  mit  den  Leukocyten  mit  grossem 
runden  Kern  verwechseln,  mit  denen  sie  durch  Hyperchromasie  des  Kerns 
eine  täuschende  Aehnlichkeit  bekommen  können. 

Ein  Theil  dieser  Zellen  stammt  wohl  vom  Gefässendothel.  Wir  yer- 
weisen  auf  die  im  Eingang  angeführten  Beobachtungen,  wonach  sich  Zellen 
vom  Capillarendothel  ablösen  und  in^s  umgebende  Gewebe  begeben  können. 
In  der  Tbat  trifft  man  dicht  an  den  jungen  Capillaren  solche  Zellen  oft  zu 
mehreren  an,  so  dass  man  den  Eindruck  erhält,  dass  sie  sich  von  hier  aus 
10  fernere  Theile  der  Granulationen  begeben. 
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Da88  aber  alle  diese  amöboiden  Zellen  endothelialer  Herkunft  sind,  ist 
sehr  unwahrscheinlich,  da  wir  ja  auch  TOn  den  Granulationszellen  wissen, 
dass  sie  acti?er  Bewegung  fähig  sind;  auch  findet  man  vielfach  Gruppen 
von  spindelförmigen  GranulatioDSzellen,  von  denen  die  eine  oder  die  andere 
sich  abrundet  und  amöboide  Gestalt  annimmt. 

Ueber  das  weitere  Schicksal  jener  Zellen,  besonders  ihre  Betheiligung 
an  der  Fibrillenbildung,  haben  uns  diese  Präparate  keinen  Aufscblnss  gegeben. 

Nach  der  Beschreibung  der  BilduDgszellen  kommen  wir 
jetzt  zu  der  Frage,  ob  es  möglich  ist,  die  Unterscheidung 
dieser  Zellen  von  den  rundkernigen  Elementen  durch- 
zuführen. 

Der  Kern  nimmt  in  vielen  rundkernigen  Zellen  im  Granula- 
tionsgewebe an  Grosse  etwas  zu,  seine  Struktur  tritt  dabei 
meist  sehr  schon  in  die  Erscheinung. 

Das  Chromatin  kann  sich  in  erstaunlicher  Weise  vermehren, 
so  dass  die  Chromatinklumpen  sehr  massig  werden,  und  das 
Kerngerfist  kräftig  hervortritt.  In  anderen  Fällen  wird  das 
Chromatin  nicht  so  sehr  oder  auch  wohl  gar  nicht  vermehrt; 
dann  wird  der  Kern  blasser,  relativ  chromatinarm,  die  einzelnen 
Klumpen  sind  spärlicher  und  kleiner,  das  Kerngerfist  ist  sehr 
weitmaschig  angeordnet. 

Das  Protoplasma  nimmt  in  vielen  dieser  Zellen  an  Umfang 
zu  und  kann  sich  halbmondförmig  um  den  Kern  anordnen, 
wobei  sich  die  peripherischen  Theile  mit  Methylenblau  besonders 
stark  färben  (Plasmazellen). 

In  einzelnen  Zellen  erreicht  der  Kern  eine  Grösse,  die  den 
mittelgrossen  Kernen  der  Granulationszellen  gleichkommt. 

Diese  ganz  grossen  „Leukocytenkerne^  haben  fast  immer  eine 
ovaläre  Gestalt.  Sie  sind  im  Ganzen  viel  blasser  als  die  kleinen 
Kerne  der  sog.  Lymphocyten,  das  Kerngerüst  ist  weitmaschig, 
das  Chromatin  liegt  nur  zum  kleineren  Theil  an  der  Kornmem- 
bran und  verbindet  sich  mit  den  central  gelegenen  Massen,  die 
nach  der  Biondi'schen  Färbung  zum  Theil  als  ächte  Nucleolen 
aufzufassen  sind. 

Das  Protoplasma  um  diese  ganz  grossen  Kerne  ist  relativ 
spärlich,  wenn  es  auch  der  absoluten  Menge  nach  hinter  dem- 
jenigen der  Plasmazellen  nicht  zurückzustehen  scheint.  Nie- 
mals zeigt  es  eine  Streifung,  wie  sie  dem  Zellleib  der 
Fibroblasten  zukommt. 


213 

Die  blassen  Kerne  der  Bildungszellen  lassen  sich  von  den 
grossen  Leukocytenkernen  leicht  unterscheiden;  sobald  sich  aber 
ihr  Chromatin  vermehrt,  die  Kernmembran  etwas  dicker,  das 
Kemgerust  hyperchromatisch  wird,  und  die  Chromatinkörnchen 
sich  vergrössern  und  vermehren,  kann  allerdings  die  Diagnose 
schwierig  oder  unmöglich  werden. 

Da  in  den  jungen  Bildungszellen  der  Zellkörper  oft  klein 
ist  und  ganz  frei  liegt,  so  giebt  uns  auch  die  Beschaffenheit 
des  Protoplasmas  keine  sichere  Auskunft.  Gerade  für  die  frei 
liegenden  Formen  der  endothelialen  und  der  Granulationszellen 
ist  die  Unterscheidung  oft  schwierig,  ja  unmöglich. 

Bei  einiger  Uebung  werden  aber  die  zweifelhaften  Fälle 
immer  seltener,  namentlich  wenn  man  sich  beständig  des  Ver- 
gleichs mit  den  Zellen  in  den  perivasculären  Infiltraten  bedient. 

In  den  Granulationen,  die  in  donner  Lage  der  incidirten  Musculatur 
aufliegen,  treten  in  grosser  Zahl  eigenartige  vielkernige  Zellen  auf,  die  eine 
besondere  Erwähnung  verdienen,  weil  sie  ihrem  Aussehen  nach  leicht  mit 
vielkernigen  Plasmazellen  verwechselt  werden  könnten. 

Die  Kerne  haben  ein  etwas  intensiver  gefärbtes  Netzwerk  und  grössere 
Chromatinkörnchen,  als  die  der  Bindegewebszellen;  nach  Biondi  färben 
sie  sich  blaugrnn. 

Der  Zelileib  ist  verhältnissmässlg  klein;  er  urogiebt  die  meist  dicht- 
gedrängten Kerne  als  schmaler  Saum.  Offenbar  liegen  hier  dieselben  Ele- 
mente vor,  welche  bei  der  Muskelregeneration  beobachtet  werden. 

Eine  geringe  Wanderungsfähigkeit  wird  man  diesen  Zellen  wohl  zu- 
schreiben müssen,  da  man  sie  auch  ausserhalb  der  Reste  der  Musculatur,  in 
der  Granulationsschicht  und  in  der  Auflagerung  selbst  vorfindet;  indessen 
kann  sie  nicht  bedeutend  sein,  weil  das  Gebiet  ihrer  Ausbreitung  sich  nur 
auf  die  nächste  Nachbarschaft  der  Musculatur  erstreckt. 

Die  Auflagerung  an  der  Oberfläche  der  Granulationen  besteht  aus 
Fibrin,  das  sich  in  der  Tiefe  aus  dickeren  Strängen,  gegen  die  Oberfläche 
hin  aus  sehr  feinen  Fädchen  aufbaut. 

Bei  starker  Vergrosserung  kommen  grosse  Mengen  von  Staphylokokken 
und  besonders  Streptokokken  zum  Vorschein,  die  zum  Theil  deutlich  in 
Zellen  eingeschlossen  sind. 

In  dem  Maschenwerk  sind  folgende  Zellen  vorhanden. 

1.  Leukocyten  mit  gelapptem  Kern,  der  sich  —  ein  Zeichen  des  Ab- 
sterbens  —  sehr  intensiv  diffus  filrbt  (Pyknose). 

2.  Leukocyten  mit  rundem  Kern,  nur  zum  Theil  gut  erhalten,  meistens 
pyknotisch. 

3.  Bindegewebszellen,  ebenfalls  nur  zum  Theil  erhalten.  Bei  diesen 
und  den  nindkernigen  Leukocyten  beobachtet  man  Nekrotisirungsvorgänge, 
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indem  der  Kern  entweder  diffus  gef&rbt  wird  unter  Vertagt  Beiner  Struktur, 
sowie  Sprossungen  (Abscbnürungen),  indem  sieb  der  Kern  in  eine  Anzahl 
gleicher  oder  verschieden  grosser  Stücke  theilt.  Die  Produkte  dieser  Zer- 
stückelung sind  Ton  den  Kernen  der  unter  1.  angeführten  farblosen  Blut- 
körperchen nicht  immer  zu  unterscheiden. 

4.  Bildungszellen  von  amöboidem  Aussehen. 

5.  Yielkemige  Hnskelzellen.  Die  oberflächlichen  Schichten  scheinen 
der  Nekrose  anheimzufallen,  indem  sich  hier  die  Zellkerne  in  der  be- 
schriebenen Weise  verhalten,  w&brend  das  Fibrin,  welches  bei  der  Weigert^- 
scben  Methode  in  den  tieferen  Schiebten  eine  schöne  blaue  Färbung  an- 
nimmt, einen  graugelblichen  Ton  erhält. 

II.  Zum  Vergleich  mit  diesen  jungen  Granulationen  wurden 
etwas  ältere  untersucht,  in  denen  die  Neubildung  der  Oefösse  und  des 
Bindegewebes  schon  weit  fortgeschritten  ist  Es  handelt  sich  uro  eine 
24  Tage  alte  Frostgangrän  der  gesammten  Zehen. 

Die  nekrotischen  Zehen  sind  durch  eine  tiefe  Rinne  von  dem  Wall 
üppiger  Granulationen  geschieden,  welcher  die  erhalten  gebliebenen  Theile 
des  Fusses  umsäumt.  In  der  Tiefe  besteht  jedoch  der  Zusammenhang  durch 
die  Sehnen  und  die  Knochen  noch  fort. 

Lebensfrische  geeignete  Stücke  von  dem  Granulationswall  wurden  in 
Sublimat  und  Flemming'scher  Lösung  fixirt,  und  nach  Einbettung  in 
Gelloidin  und  in  Paraffin  geschnitten.  Färbung  mit  Hämatozylin  -  Eosin, 
nach  van  Gieson,  mit  Methylenblau  und  mit  Saffranin. 

In  einem  grossen  Schnitt,  der  von  der  Demarcationslinie  stammt,  er- 
kennt man  mit  blossem  Auge  an  ihrem  zarten  Aussehen  und  der  senkrecht 
zur  Oberfläche  gerichteten  Faserung  die  Granulationsschicht,  die  gegen  die 
nekrotischen  Theile  an  Mächtigkeit  zunimmt  (bis  zu  4  mm). 

Das  Gewebe,  welches  den  Granulationen  als  Unterlage  dient,  ist  ein 
derbes  Bindegewebe,  dessen  Faserung  parallel  der  Oberfläche,  also  senkrecht 
zu  der  Streif ung  der  Granulationen  verläuft.  Mit  der  Lupe  werden  bierin 
viele  Blntgefösse,  quergestreifte  Muskelfasern  und  Fettläppchen  sichtbar. 
Die  tiefste  Schicht  der  entzündlichen  Neubildung  erscheint  etwas  dunkler, 
was  auf  einer  Infiltration  mit  Rundzellen  beruht. 

lieber  die  Oberfläche  schiebt  sich  von  der  erhaltenen  Haut  aus  Epidermis; 
im  Uebrigen  ist  sie  von  einer  ungleich  mächtigen  Auflagerung  bedeckt,  die 
noch  eine  Strecke  weit  über  die  neugebiidete  Epidermis  hinwegzieht. 

Bei  starker  Vergrösserung  zeigt  die  Auflagerung  dieselbe  Beschaffenheit, 
wie  in  den  früheren  Präparaten.  An  wenigen  Stellen,  wo  sie  fehlt,  sind 
die  Kerne  der  oberflächlichen  Zellen  zum  Theil  blass  und  diffus  gefärbt 

Die  Grundsubstanz  des  Gewebes  ist  an  den  weniger  zell- 
reichen Partien  sehr  gut  zu  sehen;  sie  besteht  aus  einer  schwach  röthlich 
gefärbten,  von  äusserst  feinen  Körnchen  und  Fädchen  durchsetzten  Masse, 
in  welche  die  Zellen  eingebettet  sind. 

Die  Gefässe  sind  zum  grossen  Theil  schon    recht  dickwandig.    Die 
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Endotbelzellenlage  ist  oft  sehr  schön  zu  erkennen,  wenn  sie  Yon  den  übrigen 
Schichten  der  Gefasswand  durch  das  Dazwischentreten  Yon  farblosen  Blut- 
körperchen abgedrängt  ist. 

Die  oben  beschriebene  Wucherung  des  Endothels  ist  an  einzelnen  ober- 
flächlichen Abschnitten  der  Oapillaren  noch  zu  beobachten. 

Die  Bindegewebsneubüdung  ist  auch  in  den  höheren  Schichten  in  gutem 
Gang,  wir  haben  ein  sehr  zellenreiches  Gewebe  Tor  uns,  dessen  meistens 
noch  grosse  Kerne  von  wenig  Protoplasma  umgeben  und  durch  breite 
Fibrillenmassen  getrennt  sind. 

Die  Gef&sse  enthalten  sehr  viele  farblose  Blutkörperchen;  die  ober- 
flächlichen mit  wenigen  Ausnahmen  gelapptkernige,  die  tiefen  auch  zahl- 
reiche rundkernige. 

Der  in  den  früheren  Präparaten  bemerkte  Unterschied  in  der  Aus- 
wanderung beider  Formen  ist  hier  geradezu  frappant. 

In  den  oberen  Partien  sieht  man  in  den  Wandschichten  der  Oa- 
pillaren und  Venen  die  gelapptkemigen  Leukocyten;  die  grossen  In- 
filtrate um  diese  Gefässe  setzen  sich  fast  nur  aus  diesen  Zellen  zusammen. 
Gegen  die  Wundfläcbe  hin  bilden  sie  eine  an  Starke  zunehmende  In- 
filtration. 

In  den  tieferen  Schichten  finden  wir  fast  nur  rundkernige  Leuko- 
cyten um  die  Gefässe.  Hier  bilden  sie  bisweilen  enorm  umfangreiche  In- 
filtrate, die  bei  schwacher  Vergrösserung  das  ganze  Gesichtsfeld  wie  eine 
dunkle  Wolke  einnehmen. 

In  diesen  Infiltraten  treffen  wir  in  der  grössten  Mannichfaltigkeit  alle 
die  verschiedenen  Formen;  die  kleinen,  noch  unveränderten  unmittelbar  um 
die  Ge^se,  dann  die  Zellen  mit  etwas  vergrössertem  Kern  und  reichlichem 
Protoplasma;  die  ganz  grossen  Formen,  Ton  denen  eine  in  Fig.  8  abge- 
bildet ist. 

In  diesen  Zellen  ist  niemals,  auch  wenn  sie  ausserhalb  der  Infiltrate 
frei  zwischen  den  jungen  Bindegewebszellen  lagen,  eine  Streifung  oder  eine 
weitere  Zunahme  des  Protoplasmas  constatirt  worden.  Der  Unterschied  von 
den  Bildungszellen  ist  deutlich  genug.  Die  Membran  des  Fibroblastenkerns 
ist  zart,  nur  vereinzelte  membranständige  Chromatinkörnchen  sind  vorhanden, 
die  sich  durch  sehr  feine,  zum  Thell  nur  bei  genauester  Untersuchung 
sichtbar  werdende  Fädchen  mit  den  central  gelegenen  grösseren  Klumpen 
verbinden. 

Dor  Zellleib  nimmt  bei  einem  Theil  der  Rundzellen  mit 
mittelgrossem  Kern  bedeutend  zu,  wobei  der  Kern  an  die 
Peripherie  zu  liegen  kommt.  Das  Protoplasma  ist  nach  Biondi 
gleichmässig  gefärbt;  in  der  Hämatoxylin-Eosiniarbung  wird  bis- 
weilen eine  hellere  Zone  um  den  Kern  sichtbar,  während  sich 
die  Peripherie  schmutzig  -  violett  färbt.  Die  so  beschaffenen 
Zellen    liegen    meistens   gruppenweis   zusammen,  wie  man   am 
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besten  bei  schwächerer  Vergrosserung  sieht.  In  den  mit  Methylen- 
blau behandelteD  Schnitten  erweisen  sie  sich  als  ^Plasnaazellen^ ; 
sie  haben  die  typische  Beschaffenheit  des  Protoplasmas,  welches 
wie  ein  breiter  Halbmond  den  Kern  umgiebt  und  sich  gegen  die 
Peripherie  sehr  dunkel  färbt,  wo  es  oft  eine  klumpige  bis  schullige 
Anordnung  hat.  Die  Peripherie  ist  niemals  gleichmässig  rundlich, 
sondern  vielfach  gezackt  und  ausgebuchtet  (vergl.  die  Abbild.). 

Doch  haben  nicht  alle  diese  Zellen  das  gleiche  Protoplasma, 
in  manchen  ist  es  ganz  schmal,  in  anderen  ist  die  helle  Zone 
nicht  vorhanden. 

In  manchen  Zellen,  deren  Protoplasma  als  schmaler  Saum 
um  den  Kern  liegt,  lässt  sich  eine  Zunahme  der  Tinctions- 
iähigkeit  durch  das  Auftreten  einer  Unzahl  dunkel- 
blauer Körnchen  nachweisen. 

Die  Identität  der  Plasmazellen  mit  rundkernigen 
Leukocyten  konnte  nun  dadurch  direct  bewiesen  werden,  dass 
der  Färbung  mit  Methylenblau  die  Hämatoxyliniarbung  voraus- 
geschickt wurde.  Durch  diese  combinirte  Methode  Hess  sich 
gleichzeitig  die  charakteristische  Beschaffenheit  des  Leukocyten- 
kerns  und  das  typische  Aussehen  des  Protoplasmas  beobachten. 

Auch  zweikernige  Leukocyten  besitzen  sehr  häufig  die  für 
die  Plasmazellen  eigen thum liehe  Beschaffenheit  des  Protoplasmas. 

Sehr  zahlreich  sind  die  Leukocyten  mit  mehreren  runden 
Kernen.  Yierkernige  wurden  sehr  viel  häufiger  beobachtet,  als  in 
den  vorigen  Präparaten.  Die  Kerne  sind  in  der  charakteristi- 
schen Weise  vertheilt,  indem  sie  die  vier  Winkel  des  Zell- 
körpers einnehmen  oder  zu  zweien  dicht  beisammen  liegen,  oft 
so,  dass  jedesmal  der  eine  von  ihnen  kleiner  und  chromatin- 
reicher  ist  als  der  andere.  Im  Allgemeinen  haben  diese  Leuko- 
cyten mittelgrosse  oder  ganz  grosse  chromatinreiche  Kerne. 

Der  Zellleib  ist  oft  lang  gestreckt,  ähnlich  dem  der  spindel- 
förmigen Zellen;  er  kann  eine  amöboide  Gestalt  haben,  die  Kerne 
liegen  dann  ganz  regellos,  als  ob  die  Zelle  in  selbständiger  Be- 
wegung begriffen  wäre. 

Die  Granulationszellen. 

Die  Zellen,  die  eine  mächtige  Lage  um  die  Blutgefässe  gebildet  haben, 
schreiten  ebenfalls  zur  Faserbildung,  so  dass  diejenigen  Gefasse,  bei  denen 
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nicht  das  Lumen,  sondern  die  Hnlle  längs  getroffen  ist,  als  gleich  massig 
breite  Bindegewebszüge  imponiren;  in  dem  nächsten  Schnitt  der  Serie  trifft 
man  dann  das  Lumen  selbst. 

Der  Verlauf  der  neugebildeten  Fibrillen  lässt  sich  am  besten  in  den 
van  Gieson^schen  PrSparaten  bei  schwacher  Vergrösserung  beobachten.  Hier 
sieht  man  ans  der  Tiefe  senkrecht  zur  Oberfläche  die  sattroth  bis  rothgelb 
gefärbten  Faserzäge  emporsteigen,  zwischen  denen  schwächer  gefärbte  ähnlich 
gerichtete  weniger  deutlich  sind,  während  andere  eine  quere  Richtung 
haben.     Die  letzteren  häufen  sich  etwas  in  den  oberflächlichen  Theilen  an. 

Die  verschiedenen  Stadien  der  Fibrillenbildung  aus  dem  Protoplasma 
der  Fibroblasten  können  in  diesen  etwas  älteren  Granulationen  ausgezeichnet 
stttdirt  werden.  Da  an  manchen  Stellen  die  Granulationszellen  ganz  ver- 
einzelt vorkommen,  so  kann  man  sich  hier  überzeugen,  dass  die  Fibrillen 
einzig  und  allein  von  diesen  Zellen  durch  Lostrennuug  vom  Zellkörper  ge- 
liefert werden. 

Amöboide  Zellen,  die  wir  als  Abkömmlinge  des  Endothels  und  als 
junge  Granulationszellen  schon  früher  kennen  gelernt  haben,  sind  in  diesen 
Präparaten  nicht  so  häufig,  wie  in  den  vorhergehenden.  Doch  findet  sich 
in  jedem  Schnitt  eine  Stelle,  wo  mehrere  beisammen  liegen.  Entschieden 
am  häufigsten  kommen  sie  auch  hier  in  den  obersten  Partien  der  Granula- 
tionen vor. 

Nach  Behandlung  mit  Flemming'scher  Lösung  ist  ein  Theil  dieser 
Zellen  durch  eine  Schwarzförbung  charakterisirt,  welche  sie  schon  bei 
schwacher  Vergrösserung  hervorhebt.  Bei  starker  Vergrösserung  löst  sich 
die  schwarze  Masse  in  lauter  kleinere  und  grössere  Tropfen  auf,  offenbar 
Fetttropfen,  und  in  dem  von  Fett  freien  Protoplasma  kann  man  noch 
Trümmer  der  aufgenommenen  Zellen  (glänzende  Körnchen)  constatiren. 

Sehr  interessant  sind  die  Befunde  von  solchen  Resten,  z.  ß.  noch 
deutlich  erkennbaren,  aber  augenscheinlich  schon  theilweise  umgeänderten 
gelapptkernigen  Leukocyten  in  Granulat ionszellen,  welche  schon  die 
zarte  Streifung  ihres  Zellleibs  darbieten.  Daraus  ist  zu  schliessen,  dass 
die  „Pbagocyten^  nicht  untergehen,  sondern  sich  wie  andere  Bildungszellen 
an  der  Genese  des  Bindegewebes  betheiligen  können. 

Ein  Theil  der  freiliegenden  Zellen  besitzt  zwei  oder  mehr  Kerne;  in 
einzelnen  Präparaten  treten  sogar  vorwiegend  zweikernige  Zellen  auf.  Von 
diesen  lassen  sich  durch  Zunahme  der  Kernzahl  und  des  Zellleibs  alle 
Uebergänge  zu  Riesenzellen  nachweisen,  die  in  manchen  Schnitten  in 
mehreren  Exemplaren  gefunden  wurden. 

Die  Kerne  sind  in  diesen  mebrkernigen  Zellen  sehr  oft  etwas  ge- 
schrumpft, in  den  Riesenzellen  ausserdem  zum  Theil  bypercbromatisch.  Die 
wohlerbaltenen  Kerne  gleichen  den  Kernen  der  Fibroblasten.  Liegt  eine 
solche  mehrkernige  Zelle  dicht  an  einem  Geföss,  so  ist  oft  eine  auffallende 
Uebereinstimmung  ihrer  Kerne  mit  denjenigen  der  Endothelzellen  vorhanden. 

Ob  wir  für  einen  Theil  der  vielkernigen  Zellen,  ebenso  wie  die  ein- 
kernigen, einen  endothelialen  Ursprung  annehmen  dürfen,  Hesse  sich  durch 
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den  Befund  eines  direclen  Zusammenhangs   mit  einer  Gapillare  feststellen, 
was  uns  aber  nicht  gelungen  ist  (vergl.  Brosch). 

Wundgranulationen  vom  Hund. 

Härtung  in  Alkohol,  Färbung  mit  H&matozylin  -  Eosin  und  mit  Me- 
thylenblau. 

Um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  beben  wir  nur  das  Wichtigste  im 
mikroskopischen  Befund  hervor. 

Die  Elemente,  welche  das  Granulationsgewebe  aufbauen,  liegen  sehr 
dicht  gedrängt. 

Die  farblosen  Blutkörperchen  sind  reichlich  vorhanden;  ihre  beiden 
Formen  sind  durchschnittlich  kleiner  als  in  den  menschlichen  Granulationen. 

Die  gelapptkernigen  haben  eine  Kerngrösse  von  3,6—6,3  p,  (durch- 
Kcbnittlich  5  fi),  die  rundkernigen  3,6—4,5  fi.  In  dem  sonst  hyalinen  Zell- 
leib der  rundkernigen,  noch  innerhalb  der  Gefasse  liegenden,  kommen  bis- 
weilen durch  Methylenblau  dunkelgefärbte,  sehr  kleine  Kornchen  vor. 

Die  gelapptkernigen  sind  an  vielen  Stellen  in  kleinen  Heerden  ange- 
häuft; unter  ihnen  finden  sich  auch  rundkernige  Exemplare,  deren  Kern  bei 
genauer  Untersuchung  kleine  Einschnürungen  oder  eine  Lappung  erkennen 
lässt. 

In  der  perivasculären  Infiltration  treten  typische  Plasmazelien  auf. 

Merkwürdigerweise  färbt  sich  das  Protoplasma  sehr  vieler  Granulations- 
zellen mit  Methylenblau  in  einer  ganz  ähnlichen  Weise  intensiv  blau,  wie 
in  den  Plasmazellen,  und  da  der  Kern  bei  dieser  Methode  nicht  sicher  dar- 
gestellt wird,  sondern  vielfach  von  seiner  ganzen  Struktur  sowohl  im  Leuko- 
cytenkern  wie  im  Kern  der  Granulationszelle  nur  ein  oder  mehrere  blaue 
Klumpen  zu  sehen  sind,  so  ist  eine  Grenze  zwischen  beiden  Zellenarten 
nicht  zu  ziehen,  wohlbemerkt  aber  nur  bei  der  Metbylenblau- 
färbung,  während  uns  die  Hämatoxylinfärbung  die  Unterscheidung  der 
verschiedenen  Zellformen  bis  zu  einer  gewissen  Grenze  gestattet.  Die  Con- 
servirung  der  Kerne  scheint  nicht  so  gut  zu  sein  wie  bei  der  Fixirung  in 
Sublimat. 

Von  der  Metbylenblaufärbung  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  sie  sehr 
exquisit  den  Uebergang  des  kornigen  und  feinvacuolären  Protoplasmas  der 
Bildungszellen  in  die  zarte  fibrilläre  Struktur  darstellt. 

An  einigen  Capillaren  wurden  solide  Schösslinge  beobachtet. 

Granulationen  vom  Kaninchen  (Abscessmembran). 

Bei  einem  Kaninchen  wurde  J  ccm  reines  Terpenthinoi  unter  die  Rncken- 
haut  injicirt.  Nach  einigen  Tagen  konnte  vom  Rücken  aus  senkrecht  zur 
Mittellinie  des  Bauches  herabsteigend  eine  1—1^  Finger  breite  Anschwellung 
palpirt  werden. 

Am  Morgen  des  9.  Tages  wurde  das  Thier  todt  aufgefunden;  es  wurden 
sogleich  von  verschiedenen  Stellen  der  gegen  die  Umgebung   überall   ziem- 
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lieb  scharf  begrenzten  Abscessmembran,  nach  deren  Durchschneidung  sich 
eine  trabe  gelblich-weisse  Masse  entleerte,  Städtchen  für  24  Stunden  in 
Sublimat  eingelegt,  dann  grandlich  ausgewaschen  und  in  bekannter  Weise 
weiterbebandelt 

Färbung  mit  Hämatoxy  lln-Eosin,  nach  van  Gieson  und  mitHäma- 
toxylin-Eisenalann. 

Zur  Orientirang  dienen  die  van  Gieson'schen  Schnitte. 

Die  Cutis  ist  bis  auf  eine  dünne  Lage,  unter  welcher  der  bellgelb  ge- 
färbte Hautmuskel  liegt,  abgetragen.  In  der  Tiefe  kommt  die  Musculatur 
der  Bauchdecken  zum  Vorschein.  In  dem  Bindegewebe  zwischen  beiden 
Muskeln  befindet  sich  eine  schmale,  mit  blossem  Auge  sehr  gut  sichtbare 
Zone,  in  der  das  Gewebe  zerbröckelt  und  nekrotisirt  ist;  wir  finden  hier 
einen  Detritus  von  Bindegewebe  und  Muskelzugen  untermbcht  mit  ge- 
schrumpften Kernen.  Die  Zone  wird  rings  durch  eine  mit  scharfem  Gontour 
einsetzende,  in  das  erhaltene  Gewebe  allmählich  übergehende,  ausserordent- 
lich kemreicbe  Masse  abgegrenzt. 

Der  innere,  d.  h.  dem  zertrümmerten  Gewebe  zugewendete  Theil  der 
Abscessmembran  besteht  fast  nur  aus  abgestorbenem  Material,  das  durch 
die  dichtgedrängten  Massen  geschrumpfter  Kerne  und  freier  Chromatin- 
kornchen  ein  sehr  dunkles  Aussehen  erhält. 

An  der  inneren  Seite  scheint  der  Prozess  der  Abbröckelung  noch  weiter 
zu  geben,  man  siebt  oft  grossere  oder  kleinere  Schollen  durch  einen  voll- 
ständigen oder  noch  unvollständigen  Spalt  abgetrennt.  Nur  ganz  vereinzelt 
kommen  hier  wohlerhaltene  Granulationszellen  vor. 

Der  äussere  Theil  der  Abscessmembran  ist  blasser  und  geht  allmählich 
in  das  intacte  Bindegewebe  unter  den  Muskeln  über. 

In  den  noch  sehr  dunklen  Theilen  kommen  grosse  helle  Stellen  oder 
langgezogene  schmale  Spalten  vor,  in  denen  bei  starker  Vergrösserung  grosse 
Zellen  mit  ovalärem,  blassem  Kern  in  wechselnder  Zahl,  oft  in  laugen 
Reihen  angeordnet,  sichtbar  werden.  Das  Protoplasma  ist  feinkörnig  oder 
deutlich  vacuolär,  sehr  oft  enthält  es  grössere,  scharf  begrenzte  Vacuolen, 
welche  noch  erkennbare  Zellreste  oder  stark  gefärbte  Körnchen  enthalten 
können.  Manche  Zellen  sind  von  einer  grossen  Zahl  sehr  feiner  Körnchen 
durchsetzt,  andere  enthalten  die  Einschlösse  von  der  noch  gut  erhaltenen 
Zelle  bis  zu  den  kleinsten  gefärbten  Partikelchen. 

Da  der  Zellleib  nur  selten  gleichmässig  begrenzt,  meistens  ausgezackt 
und  vorgebucbtet  ist,  so  kann  die  Bewegungsföhigkeit  dieser  Zellen  kaum 
bezweifelt  werden;  sie  muss  nach  der  in  das  nekrotische  Gewebe  weit  vor- 
geschobenen Lage  von  vornherein  angenommen  werden. 

Immer  zahlreicher  werden  diese  Zellen  in  der  seitlichen  Partie  der 
nekrotischen  Zone,  die  bei  schwacher  Vergrösserung  eben  dadurch  blasser 
aussieht.  Schliesslich  häufen  sie  sich  zu  einer  ziemlich  breiten  Schicht  um 
das  nekrotische  Gewebe  an.  Die  Elemente  dieser  Schicht  stimmen  genau 
mit  den  weit  vorgeschobenen  Zellen  überein,  d.  h.  es  sind  grosse  Proto- 
plasmaklumpen mit  ovalärem  oder  mehr  rundlichem  Kern,   und   einer  ver- 
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scbiedenen  tfenge  mehr  oder  weniger  veränderter  Binsehlässe.  Mitosen 
kommen  in  diesen  Zellen  vereinzelt  vor.  Weiter  nach  aussen  nimmt  die 
Phagocytose  ab,  die  Zellen  werden  allmählich  kleiner,  spindelförmig  und 
treten  zu  den  Fibrillen  in  immer  engere  Beziehung,  denen  sie  endlich  fast 
ohne  sichtbaren  Protoplasmasaum  als  nackte  Kerne  anliegen. 

Diese  Präparate  bestätigen  also  durch  den  Nachweis  des  directen  Zu- 
sammenhangs der  grossen  Phagocyten  mit  den  Bindegewebszellen  die  durch 
die  Untersuchungen  von  Bardenheuer  gewonnene  Anschauung,  dass  die 
grossen  protoplasmareichen  Zellen  Qranulationszellen  sind. 

Sie  geben  uns  ausserdem  Aufschluss  über  die  Natur  des  eigen- 
thümlichen  Zellnetzes,  dessen  Entwickelung  bis  zum  7.  Tag  ebenfalls 
von  Bardenheuer  verfolgt  worden  ist,  und  von  der  wir  uns  durch  Ein- 
sicht in  die  Original- Präparate  auch  überzeugen  konnten.  Am  7.  Tag  ist 
es  sehr  deutlich  ausgebildet,  die  einzelnen  Bälkchen  sind  nicht  mehr  so 
zart  protoplasmatisch,  wie  an  den  vorhergehenden  Tagen,  sondern  scharf 
contourirt  (a.  a.  0.  S.  415).  An  den  Flemming*8chen  Präparaten  gewinnt 
man  vielfach  den  Eindruck,  als  ob  es  sich  um  Kanälchen  handele,  welche 
die  Zellen  verbinden.  Der  Zusammenhang  des  Netzwerks  mit  den  neu- 
gebildeten Gefässen  ist  sehr  deutlich;  es  betheiligt  sich  die  Gefösswand,  in- 
dem sie  kernfuhrende  Ausläufer  entsendet,  welche  in  das  Balkenwerk  aus- 
strahlen. 

In  unseren  Präparaten  vom  8.  Tag  können  wir  die  Bälkchen  continuir- 
lich  durch  die  ganze  Schicht  der  Granulationszellen  bis  in  das  derbere 
Bindegewebe  hinein  verfolgen.  Die  Kerne,  die  in  der  Regel  an  den  Knoten- 
punkten des  Netzes  liegen,  stimmen  mit  den  Kernen  der  in  den  Haschen 
liegenden  grossen  Zellen  nberein. 

Gegen  das  intacte  Bindegewebe  werden  die  Bälkchen  derber  und  breiter 
und  gehen  schliesslich  in  die  Fibrilienzüge  über.  Dieser  continuirliche  Zu- 
sammenhang gebt  aus  der  van  Gieson'schen  Färbung  sehr  schön  hervor. 
Das  Balkenwerk  steht  auch  mit  den  jungen  Capillaren  der  Granulations- 
schicht in  Verbindung,  und  zwar  sieht  man  an  günstigen  Stellen  einen 
Ring  von  mehreren  blassen  Endothelzellen ,  von  denen  sich  ein  zweiter 
röthlich  gefärbter  Ring  nach  aussen  sehr  scharf  abbebt,  der  ebenfalls  Kerne 
enthält  und  nach  verschiedenen  Seiten  in  das  Reticulum  übergeht. 

Hier  und  da  gehen  dicht  an  der  nekrotischen  Zone  einzelne  Bälkchen 
zu  Grunde;  sie  sind  in  der  Gontinuität  getrennt,  geschrumpft,  dunkelbraun 
geförbt  und  zu  Klumpen  zusammengeballt. 

Aus  diesem  Befund  geht  Folgendes  hervor:  Ein  Theil  der  Granu- 
lationszellen verbindet  sich  durch  Fortsätze  zu  einem  proto- 
plasmatischen Maschenwerk.  Von  dem  adventitiellen  Gewebe  der 
neugebildeten  Capillaren  gehen  Ausläufer  in  das  Maschenwerk 
über,  so  dass  die  Gefässe  in  den  Verband  desselben  zu  liegen  kommen. 
Dies  letztere  Verhalten  ist  in  den  Flemming'schen  Präparaten  nicht  so 
deutlich,  indem  hier  das  Protoplasma  der  verschiedenen  Zellen  nicht  in  der 
wünschenswerthen  Weise  unterschieden  und  abgegrenzt  wird. 
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Die  rundkernigen  Leukocyten  geben  zu  einer  Verwechselung  mit  den 
ausserordentlich  protoplasmareichen  Grannlationszellen  keinen  Anlass.  Sie 
sind  überdies  wie  auch  die  gelapptkernigen  Formen  in  der  stark  infiltrirten 
nekrotischen  Zone  zum  grössten  Theil  pyknotisch,  nur  wenige  Exemplare 
sind  gut  erhalten,  und  diese  haben  einen  chromatinreichen  mittelgrossen 
Kern. 

Epikrise. 

In  Uebereiostimmung  mit  Marchand,  Gulland,  M.  Hei-! 
doDhain,  Saxer  u.  A.  haben  wir  zwischen  den  verschiedenen 
Leokocytenformen  keine  scharfe  morphologische  Grenze  gezogen. 
Auch  nach  unseren  Befunden  sind,  um  die  Worte  Heiden- 
hain's  zu  gebrauchen,  die  verschiedenen  Typen  der 
Leukocyten  Glieder  ein  und  derselben  Familie,  und 
überall  lassen  sich  die  Uebergangsformen  nachweisen. 

In  den  normalen  Wundgranulationen  wandern  die  Leuko- 
cyten mit  gelapptem  Kern,  dessen  einzelne  Theile  durch  breitere 
oder  feinere  Brücken  zusammenhängen  an  die  Oberfläche  und 
in  die  Auflagerung;  sie  bilden  das  Hauptcontingent  der  in  dem 
Wundsecret  enthaltenen  Zellen.  Eine  progressive  Entwickelung 
kommt  ihnen  offenbar  nicht  zu. 

In  den  mittleren  und  in  den  tiefen  Schichten  treten  die 
rundkernigen  Zellen  in  grossen  Mengen  auf. 

Bei  Thiersch  finden  wir  in  den  Wundgranulationen  eine 
oberflächliche  pyogeno  und  eine  tiefere,  die  Hauptmasse  der 
Bildungszellen  enthaltende  plasmatische  Schicht  unterschieden. 

Die  rundkernigen  Leukocyten  finden  sich  also  vorzugsweise 
in  dieser  plasmatischen  Schicht,  wo  sie  nun  eine  ganze  Reihe 
von  Veränderungen  durchmachen,  die  wir  schon  ausführlich  be- 
schrieben haben,  und  die  bei  den  verschiedenen  Fixations- 
methoden  in  gleicher  Weise  beobachtet  werden^). 

Dass  wir  die  Plasmazellen  mit  v.  Marschalkö  als  zur 
Gruppe  der  Leukocyten  gehörig  definiren  müssen,  geht  aus  ihrem 
Verhalten  bei  der  Doppelfärbung  mit  Hämatoxylin  und  Methylen- 
blau hervor. 

Wir  haben  dagegen  mit  der  Unna'schen  Reaction  in  den 
mit    Alkohol    behandelten    Granulationen    vom    Hund,    wo    die 

')  Wir  haben  sie  auch  in  pericarditischen  Auflagerungen,  die  in  Form ol 
iixirt  waren,  vorgefunden. 
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JQDgen  Bildungszellen  zum  grossen  Tbeil  sich  sehr  dankelblau 
tingiren,  keine  scharfe  Unterscheidung  der  Plasmazellen  und  der 
Granulationszellen  machen  können. 

Die  Plasmazellen  entstehen  wahrscheinlich  durch 
eine  progressive  Entwickelung  aus  den  kleinen  rund- 
kernigen Leukocyton'). 

Wir  kommen  nun  zu  der  wichtigen  Frage  nach  der  Be- 
deutung dieser  wohl  charakterisirten,  sehr  auffallenden  Zellen. 

Wie  erwähnt,  wirft  v.  Marschalkö  die  Frage  auf,  ob  sie 
sich  direct  in  Bindegewebszellen  umwandeln  und  weist  zugleich 
darauf  hin,  dass  die  Anzahl  der  aufzufindenden  Mitosen  der 
Bildungszellen  in  gar  keinem  Verhältniss  zu  der  Massenhaftig- 
keit  der  neu  auftretenden  jungen  Bindegewebszellen  steht.  Dies 
Miss  verhältniss  ist  schon  von  anderer  Seite  aus  dem  raschen 
Ablauf  der  Mitosen  erklärt  worden.  In  nicht  ganz  frisch  fixirten 
Präparaten  finden  sich  die  Mitosen  nur  äusserst  spärlich,  in  den 
direct  vom  Lebenden  eingelegten  Granulationen  aber  sehr  zahl- 
reich, auch  diese  Erscheinung  beruht  wohl  im  Wesentlichen 
darauf,  dass  die  Mitosen  schnell  ablaufen. 

Ob  sich  nun  die  rundkernigen  Leukocyten,  speciell  die 
Plasmazcllen,  in  Granulationszellen  umwandeln,  könnte  durch 
die  Beobachtung  lebender  Zellen  am  sichersten  entschieden 
werden,  und  zwar  entweder  durch  längere  mikroskopische  Beob- 
achtung von  jungem  Grauulationsgewebe  oder  dadurch,  dass 
lebende  Leukocyten  in  eiuen  vollständig  abgeschlossenen  Raum 
gebracht  und  nach  einiger  Zeit  auf  eine  etwa  eingetretene  Weiter- 
entwickelung untersucht  würden. 

Der  letztere  Weg,  der  neuerdings  von  Zahn  betreten  wurde, 
hat  zu  einem  völlig  negativen  Resultat  geführt. 

Die  mikroskopische  Beobachtung  lebender  Granulationen 
würde  schon  allein  aus  dem  Grund  kein  einwandfreies  Ergeb- 
niss  haben,  weil  wir  durch  den  Verzicht  auf  die  Färbung  und 
die  feinste  Untersuchung  der  Kerne  die  grossen  Leukocyten  und 

')  Ob  diese  Zellen  nur  von  den  aus  den  Gewissen  ausgewanderten,  oder 
zum  Tbeil  aucb  aus  den  leukocytären  Wandersellen  im  Gewebe  stam- 
men, welche  nach  den  Untersuchungen  Saxer's  eine  Quelle  der  Leuko- 
cytenbildung  ausserhalb  der  blutbildenden  Organe  darstellen,  muss  hier 
dahingestellt  bleiben. 
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die  jungen  BildungszelleD ,  auf  deren  UnterscheiduDg  es  haupt- 
sächlich ankommt,  gar  nicht  auseinanderhalten  könnten. 

Fassen  wir  in  unseren  Präparaten  die  Leukocyten  mit 
grossem  runden  oder  ovalaren  Kern  in's  Auge,  so  haben  wir 
feststellen  können,  dass  sie  sich  von  den  Granulatioaszellen  mit 
grossem  blassen  Kern  im  Ganzen  wohl  unterscheiden  lassen. 
Das  €nvermogen,  die  Zellen  durchweg  auseinander  zu  halten, 
entsteht  dadurch,  dass  protoplasmaarme  hyperchromatische  Bil- 
dungszellen vorkommen,  die  sich  wie  die  Leukocyten  frei  im 
Gewebe  bewegen. 

Es  giebt  demnach  eine  Anzahl  von  Zellen,  deren  Natur 
uns  (auch  nach  der  Biondi'schen  Farbenreaction)  ungewiss  bleibt. 

Ob  wir  nun  diese  Zellen  als  „Uebergangsformen^  auf- 
fassen dürfen,  erscheint  uns  sehr  zweifelhaft. 

Je  genauer  man  nehmlich  die  verschiedenen  Zellarten  des 
Granulationsgewebes  untersucht,  je  mehr  gewinnt  man  den  Ein- 
druck, dass  diese  Formen  zweifelhaft  sind,  weil  unsere  Hülfs- 
mittel  nicht  ausreichen,  dass  aber  dieser  mangelhaften  Unterschei- 
dung einer  gewissen  Anzahl  von  Zellen  ein  thatsächlicher  Ueber- 
gang  der  Leukocyten  in  Granulationszellen  nicht  zu  Grunde  liegt. 

Diese  Anschauung  ist  uns  mehr  und  mehr  befestigt  worden, 
als  sich  für  die  progressive  Entwickelung  der  einwan- 
dernden Zellen,  die  auch  von  Arnold  entschieden  vertreten 
wird,  eine  andere  Erklärung  auffinden  liess. 

Wir  haben  zu  beweisen  gesucht,  dass  sich  ein  grosser  Theil 
der  kleinen  einkernigen  Leukocyten  in  „Plasmazellen^  umwandelt. 

Offenbar  beruht  die  starke  Attraction  des  Methylenblaus 
auf  einer  besonderen  Beschaffenheit  des  Protoplasmas,  und  zwar 
könnte  zunächst  eine  Verdichtung  in  den  peripherischen  Theilen 
vorliegen.  Das  ist  jedoch  sehr  unwahrscheinlich,  da  bei  der 
Biondi'schen  Färbung,  die  sich  nach  den  Untersuchungen  Hei- 
denhain's  vorzüglich  für  das  Studium  der  Protoplasmastruktur 
eignet,  nicht  die  Spur  einer  solchen  Verdichtung  zu  finden  ist. 

Am  plausibelsten  erscheint  uns  das  Vorhandensein  einer 
Substanz,  die  seltener  in  dem  ganzen  Protoplasma  gleichmässig 
vertheilt  ist,  in  der  Regel  aber  in  den  peripherischen  Theilen 
sich  starker  anhäuft,  und  die  im  Zellleib  liegend  das  Methylen- 
blau so  kräftig  anzieht 
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Die  PlasDiazellen,  d.  h.  also  ein  grosser  Tbeil  der 
eiogewanderten  rundkernigen  Leukocyten,  hätten  dem- 
nach die  Anfgabe,  eine  gewisse  Substanz,  über  deren 
Wesen  wir  höchstens  Vermuthungen  anstellen  könnten,  zu 
transportiren.  Und  zwar  könnten  sie  den  wuchernden  Bil- 
duugszellen  einen  Stoff  fnr  ihre  Ernährung  zufuhren,  oder  sie 
räumen  eine  Substanz,  indem  sie  mit  ihr  beladen,  sich  in  die 
Lymphbahnen  begeben,  aus  dem  Gewebe  hinweg. 

Aus  einer  derartigen  Function  würde  sich  das  Vorkommen 
einzelner  rundkerniger  Leukocyten  und  typischer  Plasmazellen 
zwischen  den  jungen  Fibroblasten  und  den  Bändeln  des  neu- 
gebildeten  Bindegewebes  in  genügender  Weise  erklären. 

Wir  neigen  mehr  der  zweiten  Möglichkeit  zu,  nach 
welcher  eine  Substanz  aus  dem  Gewebe  forttranspor- 
tirt  wird;  dafür  würden  zunächst  Analogien  in  dem  vielfach 
beobachteten  Transport  von  kleinen  Fremdkörpern,  z.  B.  Färb- 
partikelchen  durch  Leukocyten  vorhanden  sein.  Da  die  Menge 
der  Substanz  in  den  Zellen  im  Allgemeinen  zunimmt,  je  weiter 
sie  sich  von  den  Geiassen  entfernen,  so  müsste  nach  der  ersten 
Möglichkeit  die  Substanz  in  der  Umgebung  der  Gefasse  von 
den  Plasmazellen  aufgenommen  und  zu  den  Granulationszellcn 
getragen  werden.  Wenn  sie  aber  im  perivasculären  Gewebe 
vorhanden  ist,  so  ist  nicht  einzusehen,  warum  sie  nicht  im 
ganzen  Gewebe  durch  den  Strom  ernährender  Flüssigkeit,  der 
hier  circulirt,  vertheilt  werden  sollte,  warum  dazu  die  Tbätig- 
keit  von  eingewanderten  Zellen  in  Anspruch  genommen  werden 
müsste. 

In  einzelnen  rundkernigen  Leukocyten  waren  wir  einer  An- 
sammlung feiner  dunkelblauer  Körnchen  in  dem  schmalen  Proto- 
plasmasaum begegnet;  vielleicht  dürfen  wir  diese  Erscheinung 
als  beginnende  Aufnahme  von  Substanz  in  die  Zelle  ansehen. 
Wird  die  Substanz  von  aussen  aufgenommen,  so  ist  es  erklär- 
lich, dass  sie  sich  zunächst  und  am  stärksten  in  den  peripheri- 
schen Theilen  anhäuft.  Ist  sie  in  dem  Protoplasma  gleich- 
massig  vertheilt,  so  würde  dies  ein  zweites  Stadium  der  Auf- 
nahme darstellen. 

Welche  Bedeutung  hat  aber  die  hochgradige  Vergrösse- 
rung  der  Leukocytenkerne? 
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Als  Vorbereitung  zur  Mitose  ist  sie  nicht  aufzufassen ;  denn 
die  Mitose  wird  durch  eine  Vermehrung  der  chromatischen 
Substanz  eingeleitet,  dio  in  den  grossen  Kernen  in  der  Regel 
nur  in  geringem  Grade  beobachtet  wird;  das  früher  erwähnte 
Vorkommen  von  Mitosen  neben  Leukocyten  mit  mittelgrossem 
sehr  hyperchromatischem  Kern  spricht  entschieden  dafür,  dass 
eben  die  mittelgrossen  Kerne  sich  mitotisch  vermehren  (die 
umfangreiche  Literatur  s.  bei  Aschoff  und  v.  Marschalko). 

Wahrscheinlich  ist  die  Vergrösserung  des  Kerns  als 
Vorstufe  zur  directen  Theilung  zu  deuten. 

Im  Granulationsgewebe  vermehren  sich  die  rundkernigen 
Leukocyten  durch  Mitose  und  directe  Theilung. 

Folgt  der  Kerntheilung  nicht  die  Protoplasmatheilung,  so  ent- 
stehen die  Leukocyten  mit  mehreren  Kernen,  die  deshalb  eine  be- 
sondere Beachtung  verdienen,  weil  sie  zu  Verwechselungen  mit 
mehrkernigen  Granulationszellen  führen  können,  von  denen  sie 
sich  allerdings  meistens  erheblich  unterscheiden.  Der  Zellleib 
erreicht  unter  Umstanden  eine  beträchtliche  Grösse;  in  vielen 
Fällen  giebt  das  Protoplasma  die  Plasmazelleniärbung.  Die 
Kerne  sind  oft  sehr  verschieden  gross  und  verschieden  chroma- 
tinreich.  In  Fig.  9  ist  ein  Leukocyt  abgebildet,  der  allenfalls 
mit  einer  zweikernigen  Bildungszelle  verwechselt  werden  könnte. 
Die  Leukocyten  mit  mehreren  Kernen  (bis  zu  sechs)  kommen 
in  den  Infiltraten  und  verstreut  im  Gewebe  vor. 

Ausser  den  Leukocyten  giebt  es  im  Granulationsgowebe  noch 
andere  frei  bewegliche  Zellen,  amöboide  Bildungszellen, 
die  zum  Theil  Granulationszellen  sind,  zum  Theil  von  der  Go- 
fässwand  abstammen. 

Die  frei  beweglichen  Granulationszellen  können  wieder 
spindelförmige  Gestalt  annehmen  und  sich  an  der  Fibrillen- 
bildung  betheiligen,  auch  wenn  sie  noch  deutlich  als  Zellen  er- 
kennbare Einschlüsse  enthalten. 

Ob  die  endothelialen  amöboiden  Zellen  weiterhin  zu  Fibro- 
blasten werden,  ist  durch  die  Beobachtung  nicht  abzulehnen, 
indem  die  Unterscheidbarkeit  von  Endothelzellon  und  Granu- 
lationszellen  sehr  bald  aufhört;  aber  dennoch  ist  eine  solche 
Umwandlung  sehr  unwahrscheinlich. 

Die    collagene   Substanz  bildet  sich  nach  unseren  Prä- 
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paraten  direct  ans  dem  Protoplasma  der  Fibroblasten.  Die  Ent- 
stehung von  Fibrillen  aus  der  Grondsubstanz  anzunehmen,  haben 
wir  keine  Ursache. 

Die  sog.  Phagocytose  hat  in  den  normalen  Wundgranu- 
lationen eine  geringe  Ausbreitung.  Ihre  Aufgabe  ist,  abgestor- 
bene Zellen,  hauptsachlich  Leukocyten  mit  gelapptem  Kern,  zu 
beseitigen.  In  den  normalen  Granulationen  haben  wir  nur 
einzelne  Leukocyten  gefunden,  die  anscheinend  Einschlösse  ent- 
hielten (Fig.  4).  Dass  die  mit  Trümmern  beladenen  Granula- 
tionszellen lebensfähig  bleiben,  beweist  der  Befund  von  zart- 
gestreiften Fibroblasten,  die  in  dem  indifferenten  Theil  des 
Protoplasmas  noch  deutlich  erkennbare  Einschlüsse  enthalten. 

Ein  durch  besondere  Verhältnisse  modificirtes  Granulations- 
gewebe tritt  auf  in  der  Abscessmembran  und  bei  der  Einhei- 
lung von  Fremdkörpern. 

Die  Abscessmembran  erhält  ihr  eigenthumliches  Ge- 
präge durch  die  mit  den  adventitiellen  Zellen  der  jungen 
Capillaren  in  Verbindung  stehenden  Zellnetze,  in  deren 
Maschen  die  sehr  grossen  Granulationszellen  liegen. 

Während  in  den  normalen  Wundgranulationen  die  Mengen 
von  gelapptkernigen  Leukocyten,  die  ja,  wie  wir  gesehen  haben, 
hauptsächlich  in  die  oberflächlichen  Schichten  und  in  die  Auf- 
lagerung wandern  und  hier  absterben,  mit  dem  Wundsecret 
zum  grössten  Theil  abfliessen  können,  so  ist  das  bei  der  Abscess- 
membran nicht  möglich;  sie  liegen  hier,  wie  die  Gewebströmmer, 
der  Heilung  im  Wege  und  müssen  vorerst  durch  die  Granu- 
latiooszellen  beseitigt  werden.  Diese  Function  der  Granulations- 
zellen in  solchem  Umfang  ist  demnach  durch  die  besonderen 
Verhältnisse  bedingt;  wir  können  daher  in  der  Phagocytose  einen 
gewissermaassen  von  der  Natur  vorgesehenen  Ernährungsvorgang 
nicht  erblicken,  wie  das  Nikiforoff  für  die  normalen  Wund- 
granulationen ganz  allgemein  gethan  hat.  Vielleicht  erklärt  sich 
aus  der  Methode,  durch  welche  das  zur  Untersuchung  dienende 
Granulationsgewebe  gewonnen  wurde,  nehmlich  die  subcutane 
Einführung  von  Drainröhren,  wobei  der  Abfluss  der  Wundsecrete 
ausgeschlossen  ist,  die  grosse  Ausdehnung  der  Phagocytose,  die 
Nikiforoff  beobachtet  hat. 

Bei    der   Einheilung    schwer    resorbirbarer    Fremd- 
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kor  per  (SchwammstuckcbeD)  erhält  das  Granulationsgewebe  ein 
besonderes  Aussehen  durch  das  Auftreten  von  Riesenzellen,  eine 
Erscheinung,  die  auf  die  Wirkung  des  Fremdkörpers  zurück- 
zuführen ist,  während  dasselbe  im  Uebrigen  mit  den  normalen 
Wundgranulationen  auch  hinsichtlich  der  geringen  Verbreitung 
der  Phagocytose  übereinstimmt. 

Taberculöse  Granulationen. 

Es  schien  vünschenswertb,  im  Vergleich  mit  den  normalen 
Granulationen  das  Verhalten  der  Plasmazellen  in  den  tuber- 
culosen  Granulationen,  besonders  im  Tuberkel  selbst  festzu- 
stellen. 

Dazu  war  vorerst  eine  genauere  Untersuchung  der  Struktur 
des  Tuberkels,  der  Anordnung  der  Zellen  im  Reticulum  er- 
forderlich, über  welche  hier  nur  kurz  berichtet  werden  soll. 

Das  Reticulam  wurde  zuerst  Yon  Rindfleisch  (1862)  für  die  Knötchen 
in  der  Adventitia  der  Hirnge^se  beschrieben,  und  seine  Aehnlichkeit  mit 
dem  Lymphdrüsenreticulum  festgestellt. 

Eine  genauere  Darstellung  erfuhr  es  durch  Schüppel  und  durch 
Wagner. 

Nach  Schüppel  liegt  die  Hauptmasse  der  Zellen,  nebmlich  ,die  epi- 
theloiden  und  die  lympbkörperartigen  Rundzellen''  in  den  Maschenräumen 
des  Reticulums,  an  dessen  Knotenpunkten  sich  Kerne  befinden.  Wagner 
dagegen  l&sst  die  Granulationszellen  selbst  durch  ihre  protoplasmatischen 
Fortsätze  das  Maschen  werk  bilden,  und  in  den  Maschen  die  kleinen  Rund- 
zellen sich  aufhalten;  auch  erwähnt  er  von  aussen  eintretende  Fasern,  die 
das  Reticulum  constituiren  helfen. 

Durch  die  ausgezeichneten  experimentellen  Untersuchungen  Baum- 
garten's  an  den  verschiedensten  Geweben  wurde  nachgewiesen,  dass  der 
Tuberkel  durch  Wucherung  der  fixen  Zellkörper  (in  der  Iris  Endothel-  und 
Bindegewebszellen)  entsteht,  und  dass  die  Leukocyten  erst  dann  einwandern, 
wenn  das  Knötchen  ringsherum  scharf  abgegrenzt  ist.  Das  Reticulum  be- 
steht aus  den  rareficirten  zurückgebliebenen  Bindegewebsfibrillen  der  Iris, 
die  ,epitheloiden  Zellen**  (Granulationszellen)  sind  nicht  verästigt. 

Während  trotz  diesen  ganz  einwandfreien  Beweisen  namentlich  französi- 
sche Autoren  an  der  Entstehung  der  „epitheloiden  Zellen**  aus  den  Leuko- 
cyten festhalten,  ist  neuerdings  von  Kockel  experimentell  der  sichere 
Nacbweis  geliefert  worden,  dass  die  Zellen  der  Lebertuberkel  von  Endothel- 
und  Bindegewebselementen  abstammen.  Die  in  allen  Arbeiten  hervor- 
gehobene Gefässlosigkeit  der  Knötchen  erklärt  er  dadurch,  dass  die 
wuchernden  Gef&ssendothelien  zu  „epitheloiden**  Zellen  werden  und  deshalb 
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keine  Gapillaren  neu  bilden  können.  Das  Reticolam  des  Lebertaberkeh 
hält  Kockel  für  ein  Kunstprodukt. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Schmaus  und  Albrecbt  ist  das  Reti- 
culum  kein  Kunstprodukt,  sondern  es  setzt  sich  aus  Fasern  zusammen,  die 
den  Zellen  sich  anlegend  nicht  als  protoplasmatische  Fortsätze  derselben 
anzusehen  sind.  Bei  der  genauen  Untersuchung  der  Kerne  fanden  sie  in 
kleinen  Zellkörpern  Kerne,  die  mit  den  bypercbromatischen  Kernen  der 
epitheloiden  Zellen  grosse  Aehnlichkeit  haben,  aber  alle  Uebergänge  zu  den 
kleinen  runden  Kernen  der  lymphoiden  Elemente  aufweisen. 

Die  Riesenzellen  im  Taberkel  werden  yon  den  meisten  Autoren  aus 
autochthonen  Geweben  abgeleitet.  Eine  erschöpfende  Uebersicht  über  diesen 
Gegenstand  findet  sich  in  der  Arbeit  Yon  Kockel. 

Für  die  Entstehung  der  Riesenzellen  aus  dem  endothelialen  Theil  der 
Wand  Yon  Gapillaren  und  neugebildeten  Gefassen  grösseren  Calibers  ist 
kürzlich  ßrosch  eingetreten.  Er  führt  die  Lage  der  Kerne  in  den  Riesen- 
zellen auf  diese  Genese  zurück. 

Mitosen  sind  in  den  Riesenzellen  ein  sehr  seltener  Befund;  sie  sind 
in  neuerer  Zeit  in  verschiedenartigen  Riesenzellen  nachgewiesen  worden; 
so  von  Goldmann  (daselbst  ist  die  bisherige  Literatur  angegeben)  bei 
einer  Dermoidcyste,  von  Stschastny  bei  der  Tuberculose  des  Ziesels  und 
von  Manasse  in  Fremdkörperriesenzellen. 

Arnold  beobachtete  in  Riesenzellen  bei  Sarcomen  und  Carcinomen, 
hyperplastischen  und  scrofulösen  Lymphdrüsen  eine  «indirecte  Frag- 
mentirung*^;  der  Kern  wandelt  sich  dabei  in  ein  dickes  ßänderwerk  um, 
das  in  einzelne,  zu  Kernen  sich  ausbildende  Abschnitte  zerfällt. 

Metschnikoff  lässt  aus  jedem  Kernfaden  der  Mitose  einer  einkernigen 
Zelle  einen  Kern  werden. 

Ausser  durch  directe  oder  indirecte  Theilung  der  Kerne  könnte  eine 
Riesenzelle  auch  durch  Zusammen fliessen  von  Zellen  entstehen. 

Diese  Genese  ist  in  letzter  Zeit  von  Kockel  in  den  Lebertuberkeln 
beobachtet  worden.     Auch  Brosch  nimmt  dieselbe  an. 

Indessen  die  meisten  Autoren  erklären  die  Riesenzellen  durch  eine 
Wucherung  der  Kerne  ohne  folgende  Zelltheilung. 

Tuberculöses  Gewebe  vom  Menschen. 
I.     Tuberculose  des  Bauchfells   und    der  Bauchdeckeo. 

Bei  der  Laparatomie  wurde  ein  Stückchen  des  mit  Knötchen  besetzten 
Peritonäum  excidirt  und  in  Essigsäure- Sublimat  gelegt. 

Einbettung  in  Celloidin.  Färbung  nach  den  verschiedenen  Methoden. 

Die  gegen  die  Bauchhöhle  gerichtete  Oberfläche  ist  von  einer  Endothel- 
Zellenlage  überkleidet,  die  einem  lockeren,  sehr  zellenreichen  Bindegewebe 
aufliegt,  welches  sich  in  der  Tiefe  in  ein  derbfaseriges  Gewebe  fortsetzt. 

In  diesem  Gewebe  liegen  rundliche  und  längliche,   öfter   zu   grösseren 
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Grtippen  Yereinigte  Knötchen,  die  sich  bei  LapenTergrossening  in  den 
Hämatoxylin-EosinprSparaten  zum  Theil  darch  einen  dunklen  Saum  Yon 
dem  etwas  helleren  Grund  abheben. 

Die  Gef&sse  in  der  Umgebung  der  Tuberkel  sind  stark  gefüllt,  und  an 
den  Venen  und  Gapillaren  lässt  sich  die  Auswanderung  der  Yerschiedenen 
Leukocytenformen  verfolgen;  man  findet  in  ihnen  rundkernige,  in  über- 
wiegender Menge  gelapptkernige  Zellen.  Die  rundkemigen  bilden  das 
Haaptcontingent  der  allgemeinen  Infiltration  und  der  dichten  Zellenanh&ufung, 
als  welche  die  dunkle  Zone  um  die  Knötchen  erkannt  wird. 

Die  Infiltration  ist  in  der  Biondi'schen  Färbung  ausgezeichnet  zu  über- 
sehen. Zwischen  den  längs-  und  schräg-,  stellenweise  quergetroffenen,  roth- 
geförbten  Bindegewebszngen  befinden  sich,  an  ihrem  grünen  Kern  erkennbar, 
bald  vereinzelt,  bald  in  grossen  Schaaren  die  rundkernigen  Leukocyten. 

Wir  beobachten  an  ihnen  alP  die  Veränderungen  des  Kerns  und  des 
Protoplasmas,  wie  in  den  normalen  Granulationen.  Die  etwas  grosseren 
Formen  mit  einer  Kerngrösse  von  7,2 — 8  p,  sind  sehr  zahlreich  in  den  In- 
filtraten vertreten. 

Das  Protoplasma  ist  oft  sehr  umfangreich ,  der  Kern  liegt  excentrisch, 
so  wie  es  den  Unna'schen  Plasmazellen  zukommt.  Daneben  finden  sich  die 
Zellen  mit  kleinerem  Zellkörper  und  grösserem  runden  oder  ovalärem  Kern, 
der  die  Grösse  von  9 — lOfji  erreichen  kann. 

Leukocyten  mit  zwei  und  mehr  runden  Kernen  kommen  ziemlich  häufig 
vor.    Die  Kerne  dieser  Zellen  sind  meistens  gross  und  chromatinreich. 

An  den  nach  Biondi  gefärbten  Schnitten  ist  sehr  schön  zu  sehen, 
wie  die  einzelnen  Knötchen  von  breiten  Massen  von  Bindegewebsfasern  um- 
griffen werden,  die  gegen  den  Tuberkel  hin  rareficirt  erscheinen,  indem  sie 
immer  breitere  Spalten  zwischen  sich  lassen  und  sich  schliesslich  in  con- 
centrische  Ringe  anordnen. 

Bei  der  Hämatoxylineisenlackflrbung  tritt  die  Infiltration  dieser 
den  Tuberkel  umfassenden  Zone  aufs  Deutlichste  hervor.  Wir 
treffen  hier  zwischen  den  Bindegewebsfasern  und  den  theils  ganz  langen 
schmalen,  theils  bläschenförmigen  Kernen  des  Bindegewebes  die  Leukocyten 
mit  rundem  Kern. 

Bin  grosser  Theil  der  Leukocyten  hat  hier  die  Grösse  und  Beschaffen- 
heit des  Kerns  und  des  Zellkörpers  wie  in  den  Gelassen. 

Bin  anderer  Theil  der  Leukocyten  besitzt  einen  blassen,  etwas  grösseren 
Kern,  in  dem  die  Zeichnung  sehr  zierlich  ist.  Der  Zellleib  ist  ziemlich 
gross,  länglich  oder  polygonal,  bisweilen  von  amöboidem  Aussehen.  Die 
Struktur  ist  oft  als  fein  vacuolär  zu  erkennen. 

Zweikernige  Leukocyten  kommen  hier  selten  vor.  An  einzelnen  Stellen 
machen  die  mtttelgrossen  Formen  die  Hauptmasse  der  infiltrirenden  Zellen 
aus.  Solche  Schaaren  von  Zellen  mit  ganz  blassem  Kern  sieht  man  be- 
sonders schön  bei  der  einfachen  Eisenalaunßirbung. 

Die  ganz  grosskemigen  Leukocyten  sind  selten.  In  dieser  Zone  kom- 
men vereinzelt  Kemtheilungen  an  Bindegewebszellen  vor. 

ArefaiT  f.  paihol.  Anat  Bd.  150.  Hft.  2.  IG 
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In  den  Hethylenblaapr&paraten  treten  in  der  Umgebung  des  Tuberkels 
und  in  der  stark  infiltrirten  Zone  in  grosser  Zahl  die  intensiv  blaugeflLrbten 
Zellen  auf,  die  sich  bei  starker  Vergrösserung  zum  Tbeil  als  typische 
Plasmazellen  erweisen. 

Die  Struktur  des  Beticulums  lUst  sich  am  besten  in  der  Biondi^- 
sehen  und  in  der  van  Oieson'schen  F&rbung  stndiren. 

Wir  hatten  das  concentrisch  angeordnete  Bindegewebe  im  Randtbeil 
der  Tuberkel  schon  erwähnt.  Dies  besteht  zum  grössten  Theil  aus  breiten, 
intensiv  geerbten  Faserzügen,  denen  blasse,  I&ngliche  Kerne  anliegen,  zum 
Tbeil  aus  langgestreckten  protoplasmareicheren  Zellen  mit  ovallrem  Kern. 
Von  diesen  Faserzügen  zweigen  sich  gröbere  und  feinere  Bündel  ab,  die  in 
einem  engeren  Kreisbogen  verlaufend,  oder  winklig  abbiegend,  gegen  das 
Gentrum  ausstrahlen.  Von  diesen  durchweg  rothgef&rbten  Bündeln  splittern 
sich  blasse  Fibrillen  ab,  die  ein  in  sehr  vielen  Tuberkeln  deutliches  Netz- 
werk bilden,  dessen  breitere  Balken  schon  bei  schwacher  Yergroüserung 
sichtbar  sind,  während  sich  bei  stärkerer  Vergrösserung  immer  feinere 
Fäserchen  erkennen  lassen,  welche  die  gröberen  Fasern  unter  einander  und, 
wie  wir  noch  sehen  werden,  mit  den  epitheloiden  Zellen  in  Verbindung 
setzen. 

Die  protoplasmareicheren  Zellen  mit  centralem  bläschenförmigen  Kern 
sind  als  Bindegewebszellen  zu  diagnosticiren.  In  den  engen  Spalten  können 
auch  die  Leukocyten  eine  langgestreckte  Gestalt  annehmen,  was  besonders 
bei  den  Formen  mit  grossem  Kern  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  den 
Qranulationszellen  hervorruft 

Die  protoplasmareichen  Bindegewebszellen  werden  in  den  grösseren 
Lücken,  welche  die  concentrischen,  gegen  die  Mitte  des  Knötchens  sich  auf- 
lockernden Züge  zwischen  sich  lassen,  häufiger;  in  der  Zone,  wo  sich  die 
Fasern  centralwärts  abzweigen,  nehmen  sie  eine  polygonale  oder  lang- 
gestreckte Gestalt  an.  An  den  meisten  dieser  bindegewebigen  Zellen  sehen 
wir  breitere  und  feinere  Ausläufer,  die  meistens  in  den  verschiedensten 
Richtungen  ausgeschickt  werden.  Die  breiteren  stehen  mit  ähnlichen  Ge- 
bilden benachbarter  Zellen  in  Verbindung,  so  dass  besonders  in  den 
peripherischen  Theilen  des  Tuberkels  ein  schön  ausgebildetes  Zellennetz  in 
die  Erscheinung  tritt.  Die  Brücke  zwischen  zwei  benachbarten  Zellen  ist 
oft  so  breit,  dass  man  zweifelt,  ob  dieselben  nicht  als  ein  Individuum  auf- 
zufassen seien.  Man  findet  hier  auch  einheitliche  Protoplasmamassen  mit 
zwei  und  mehr  Kernen,  die  sich  sonst  wie  die  einkernigen  Zellen  verhalten. 

Die  feineren  Ausläufer  der  Zellen  haben  einen  zweifachen  Verlauf;  ent- 
weder verbinden  sie  sich  mit  benachbarten  Zellen  oder  sie  begeben  sich 
in  das  vorher  beschriebene  Netzwerk,  welches  seinerseits  wieder  zu  den 
Zellen  in  engen  Contact  tritt,  indem  seine  Fasern  bald  rings  den  Con- 
tour  der  Zellen  darstellen,  bald  nur  von  einer  Seite  das  Protoplasma  be* 
grenzen. 

Die  Gruppiruug  der  einzelnen  Granulationszellen  ist  nicht  immer  gleich- 
massig,  sondern  es  liegen  gewöhnlich  mehrere  Zellen  nahe  beisammeni  oder 
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auch  einzelne  ganz  isolirt  und   zwischen   ihnen   spannt  sich  das   aus   den 
Bindegewebsfasern  und  den  Zellausläufern  bestehende  Netzwerk  aus. 

Die  meistens  im  Centrum,  bisweilen  mehr  peripherisch  Hegenden  Riesen- 
zellen, die  im  Tuberkel  sehr  oft  in  mehreren  Exemplaren  vorhanden  sind, 
jedoch  in  dem  betreffenden  Schnitt  nicht  gerade  getroffen  zu  sein  brauchen, 
stehen  ebenfalls  zu  dem  Reticulum  in  engster  Beziehung.  Ihre  Peripherie 
ist  nur  ausnahmsweise  Yollkommen  rundlich,  in  der  Regel  ist  sie  mannicb- 
fach  eingebuchtet,  und  die  Vorsprönge  zwischen  den  Buchten  ziehen  sich 
zu  langen  feinen  Fasern  ans  oder  treten  als  breitere  Brücken  mit  den 
nächstliegenden  epitheloiden  Zellen  in  Zusammenhang.  Wenn  eine  epithe- 
loide  Zelle  Ton  zwei  breiten  Brocken  erreicht  wird,  kann  man  im  Zweifel 
sein,  ob  man  die  einkernige  Zelle  als  Bestandtheil  der  Riesenzelle  und  den 
Zwischenraum  als  Vacuole  deuten  soll.  Unzweifelhafte  grössere  Vacuolen 
kommen  nicht  selten  vor. 

Die  feinen  Fasern,  die  von  der  Riesenzelle  ausgehen,  lassen  sich  oft 
weitbin  Yerfolgen;  sie  treten  entweder  mit  anderen  Zellen  in  Gontact,  oder 
sie  mischen  sich  unter  das  Faserwerk,  oder  sie  strahlen  in  die  dichteren,  in 
der  Peripherie  des  Tuberkels  verlaufenden  Bindegewebszfige. 

Bisweilen  zieht  eine  breitere  Hasse  von  Fasern  an  der  Riesenzelle 
vorbei.  Dann  erkennt  man  sehr  gut,  dass  feine  Fasern  von  der  Riesenzelle 
in  die  Faserzüge  abgehen,  und  dass  einzelne  derbe  Bündel  der  Riesenzelle 
anliegen,  ihr  entlang  laufen  und  dann  wieder  von  ihr  abschwenken. 

In  manchen  Tuberkeln  kommen  scharf  contourirte,  mit  Eosin  roth  ge- 
erbte, gleichmässig  feine  Fasern  vor,  die,  zwischen  den  Zellen  verlaufend, 
stellenweise  ein  sehr  zierliches  Waben  werk  bilden,  sich  aber  auch  an  die 
Zellen  anschmiegen  können.  Diese  Bildung  ist  wesentlich  verschieden  vom 
Reticulnm  und  dürfte  als  Kunstprodukt  aufzufassen  sein. 

Was  die  zelligen  Elemente  des  Tuberkels  anlangt, 
so  haben  wir  za  unterscheiden: 

1)  die  Riesenzellen, 

2)  die   Graoulationszellen   (grosse   Tuberkelzellen,   sog. 
„epithelioide^  Zellen), . 

3)  die  Leukocyten. 

Mit  den  letzteren  wollen  wir  beginnen.  Ihre  Verbreitung 
im  Tuberkel  ist  nicht  immer  gleichmässig;  abgesehen  von  einer 
stärkeren  oder  schwächeren  diffusen  Infiltration  findet  man  an 
einzelnen  Stellen  grössere  Ansammlungen,  z.  B.  in  den  peri- 
pherischen Theilen,  oder  sehr  häufig  in  der  Umgebung  der 
Riesenzelle.  Oft  wird  die  Mitte  eines  Knötchens  von  einer 
solchen  8chaar  von  farblosen  Blutkörperchen  (mit  rundem  Kern) 
eingenommen;  vielleicht  liegt  die  Riesenzelle  dann  ausserhalb 
der  Schnittebene. 

16* 
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Fast  durchweg  geboren  die  Leukocyten  dem  randkernigen 
Typus  an  und  zwar  in  der  grossen  Mehrzahl  der  kleineren 
Form,  wie  wir  das  für  die  Zellen,  die  den  Wall  um  den 
Tuberkel  bilden,  beschrieben  haben.  Der  Zellleib  ist  sehr  kleio, 
oft  kaum  sichtbar,  der  Kern  chromatinreich,  und  zwar  diffus 
gefärbt 

Wo  die  Bilder  deutlich  sind,  d.  h.  in  dünnen  Schnitten  und 
an  Stellen,  wo  die  epitheloiden  Zellen  nicht  zu  eng  gedrängt 
liegen,  ist  es  klar,  dass  die  Leukocyten  sämmtlich  in  den  Maschen 
des  Reticulums  liegen,  dass  sie  sich  also  nicht,  wie  die  Granu- 
lationszellen durch  Aussenden  von  Fortsätzen  und  Fäserchen  an 
dem  Aufbau  desselben  betheiligen. 

Ausser  den  kleineren  Leukocyten  kommen  in  grosser  Zahl 
die  mittelgrossen  vor  mit  rundem  oder  ovalärem  Kern;  den 
ovalären  findet  man  besonders  in  den  Zellen,  die  durch  einen 
engen  Spalt  zwischen  zwei  Faserzügen  hindurchgleiten.  Die 
Kerne  sind  entweder  sehr  chromatinreich,  diffus  dunkel  gefärbt 
und  mit  grossen  Chromatinklumpen  ausgestattet,  oder  sie  sind 
blass,  wobei  die  charakteristische  Anordnung  des  Chromatins  und 
des  Kerngerüstes  sehr  zierlich  hervortritt  (Fig.  19).  Wenn 
nur  wenige  Klumpen  der  Membran  anliegen,  die  Hauptmasse 
des  Chromatins  im  Innern  des  Kerns  liegt,  so  ist  er  allerdings 
schon  sehr  weit  von  dem  ursprünglichen  Aussehen  des  Leuko- 
cytenkerns  abgewichen. 

Die  grösseren  Kerne  sind  von  Schmaus  als  hyperchroma- 
tische Kerne  grösserer  Zellen  beschrieben  worden,  die  alle  lieber- 
gänge  zu  den  kleinen  lymphoiden  Elementen  aufweisen. 

Die  ganz  grossen  Formen  der  Leukocyten  mit  einer  Kern- 
grosse  von  8 — 10  |i  sind  im  Tuberkel  als  Seltenheit  zu  be- 
zeichnen. 

Leukocyten  mit  2  oder  mehr  Kernen  haben  wir  in  diesem 
Präparat  in  den  Tuberkeln  nicht  gefunden. 

In  den  Methylenblaupräparaten  erscheinen  die  protoplasma- 
reichen Leukocyten  und  die  typischen  Plasmazellen  im  Tuberkel 
selbst  nur  selten. 

Sehr  verbreitet  ist  die  Aufnahme  von  farblosen  Blut- 
körperchen in  die  Riesenzellen. 

Die   Granulationszellen    des    Tuberkels    sind    durch 
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sehr  verschieden  aussehende  Kerne  ausgezeichnet,  die  sich  am 
schönsten  in  der  Hämatoxylineisenlackfarbung  darstellen  (vergl. 
Fig.  16). 

Die  Eerngrosse  schwankt  in  weiten  Grenzen.  Wir  beob- 
achten sehr  lang  gestreckte  Exemplare,  z.  B.  4,5  zu  22  \t,,  ande- 
rerseits ganz  kleine,  z.  B.  5  zu  7  fx  gross,  die  also  den  grösseren 
Leukocytenkernen  gleichstehen.  Die  meisten  Kerne  sind  in  der 
Mitte  zwischen  diesen  beiden  Extremen. 

Selten  haben  sie  eine  runde,  meistens  eine  ovalare  Gestalt; 
sehr  oft  sind  sie  bandförmig  gestreckt,  an  den  Enden  kolbig 
angeschwollen,  in  der  Mitte  geknickt  oder  eingeschnürt. 

Auch  im  Chromatinreichthum  treten  unterschiede  hervor. 
Die  Kerne  sind  zum  Theil  blass,  haben  ein  sehr  zartes  Kern- 
gerüst und  mehrere  unregelmassig  zackige,  dunkel  tingirte  Massen 
in  der  Mitte.  Andere  Kerne  erscheinen  im  Ganzen  dunkel, 
sind  von  einer  Unzahl  kleiner  Ghromatinkörnchen  und  von  eini- 
gen grösseren  zackigen  Klumpen  durchsetzt.  Die  Kernmembran 
ist  breiter  als  in  den  blassen  Kernen  (vergl.  Fig.  16).  (Fein- 
körnig-hyperchromatische Kerne  nach  Schmaus.) 

In  den  Biondi'schen  Präparaten  zeigen  die  chromatinarmen 
und  die  chromatinreichen  Kerne  einen  sehr  intensiven  Farben- 
unterschied. Die  ersteren  machen  sich  durch  ihre  grossen, 
dunkelroth  gefärbten  Nucleolen  bemerklich,  die  feine  Kemmem- 
bran  ist  roth  bis  violett  gefärbt,  und  im  Innern  sieht  man  ein 
sehr  zartes  Netzwerk  ausgebreitet,  welches  kleine  rothe  Chro- 
matinkörnchen  und  die  Nucleolen  enthält. 

Die  hyperchromatischen  Kerne  sind  diffus  schmutzig-violett 
gefärbt;  die  grossen  bei  der  Eisenalaunbehandlung  dunklen 
Massen  im  Innern  des  Kerns  haben  einen  rothen  Farbenton 
(Nucleolen). 

Dadurch,  dass  der  Kernsaft  farblos  wird,  und  die  rothen 
Klumpen  an  Grösse  abnehmen,  wird  der  Uebergang  zur  ersten 
Kernform  vermittelt. 

Die  Mitosen,  welche  in  den  vorliegenden  Präparaten  ge- 
funden wurden,  gehören  den  Granulationszellen  an,  und  zwar 
kommen  sie  in  den  peripherischen  Theilen  entschieden  häufiger 
vor,  als  in  den  centralen.  Es  handelte  sich  regelmässig  um  die 
Stemfignr;     innerhalb    des    Tuberkels    wurde    der    Zellkörper 
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immer  verästigt  gefaoden,  also  im  Verband  des  Reticulums 
liegend. 

Die  Kerne  der  Biesenzellen  geboren  zum  Theil  den 
beiden  Typen  an.  Meistens  baben  sie  die  von  Langbans  be- 
schriebene charakteristische  Lage;  sind  sie  über  die  ganze  Zelle 
zerstreut,  so  können  wir  annehmen,  dass  die  Zelle  flach  ange- 
schnitten.  worden  ist.  Vielfach  sind  die  Kerne  in  der  einen 
Hälfte  der  Zelle  angehäuft 

In  vielen  Riesenzellen  überwiegt  die  hyperchromatische 
Kernform,  die  namentlich  schön  bei  der  Eisenalaunbehandlung 
von  der  blassen  differirt. 

Das  Protoplasma  hat  eine  äusserst  feinkornige  oder  deut- 
lich vacuoläre  Struktur.  Die  mittlere  kernfreie  Partie  ist  oft 
blasser  und  zeigt  ein  unregelmässig  wabiges  oder  marmorirtes 
Aussehen. 

Mitosen  sind  in  den  Riesenzellen  nicht  gefunden  worden; 
dagegen  sind  solche  Bilder,  die  für  eine  Fragmentirung  der 
Kerne  sprechen,  sehr  zahlreich. 

Was  die  Unterscheidung  der  farblosen  Blutkörper  und  der 
epitheloiden  Zellen  anlangt,  so  gilt  hier  genau  dasselbe,  wie  für 
die  normalen  Granulationen,  d.  h.  die  I^eukocyten  mit  grossem 
Kern  können  nicht  in  allen  Fällen  von  den  epitheloiden  Zellen 
unterschieden  werden.  Das  Verhältniss  zum  Reticulum  können 
wir  deshalb  nicht  zur  differentiellen  Diagnose  benutzen,  weil 
wir  bei  der  objectiven  Untersuchung  eine  Nichtbetheiligung  der 
Leukocyten  an  seinem  Aufbau  natürlich  nicht  voraussetzen 
dürfen,  weil  ausserdem  allem  Anschein  nach  junge  Granulations- 
zellen unter  Umständen  auch  frei  im  Reticulum  liegen.  Ueber- 
dies  kommen  Stellen  vor,  wo  die  Elemente  dicht  gedrängt  sind, 
und  schon  deshalb  die  Verhältnisse  unklar  sein  müssen. 

Verhältniss  der  Blutgefässe  zum  Tuberkel.  Die  Blutgefässe 
sind  am  besten  in  der  Biondi'schen  Färbung  zu  studiren,  weil  sie  hier 
durch  ihren  Inhalt,  die  prächtig  purpurfarbigen  rotben  Blutkörperchen,  wie 
durch  Injection  hervorgehoben  werden,  und  selbst  die  Capillaren  aufs 
Schönste  bei  schwacher  Vergrösserung  erkannt  werden  können. 

Zunächst  lässt  sich  die  Nachbarschaft  der  Tuberkel  und  der  Blut- 
gewisse  constatiren;  man  trifft  noch  dickere  Stämme  in  der  Bindegewebs- 
kapsei  des  Knötchens,  dort,  wo  sie  sich  aufzulockern  beginnt 

In  den  peripherischen  Tbeilen  des  Tuberkels  kommen  radiär  siebende 
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CapiJlaren  ziemlieb  häufig  vor;  meistens  treten  sie  bald  aus  der  Schnitt- 
fläche, indem  ihre  Wand  bogenförmig  angeschnitten  wird!  Offenbar  ver- 
lassen sie  den  Tuberkel,  ohne  in  seine  centralen  Theile  vorgedrungen  zu 
sein.    Solche  Gapillaren  sind  bei  Schmaus  beschrieben. 

Unsere  Befunde  gehen  jedoch  noch  weiter.  In  einem  Tuberkel  von 
mittlerer  Grösse,  dessen  Bestandtheile  alle  wohl  erhalten  waren,  lagen  im 
Centrum  zwei  grössere  und  eine  kleinere  Riesenzelle. 

Entlang  den  zwei  grösseren  zog  im  Abstand  von  1—3  ft  eine  Gapillare, 
die  an  beiden  Enden  unter  der  Bogenfigur  aus  dem  Bereich  des  Schnittes 
trat  Sie  war  20  p.  lang,  enthielt  eine  S&ule  rotber  Blutkörperchen  und 
einige  rundkernige  Leukocyten. 

Eine  andere  Ca]lillare  war,  freilich  mit  einer  Unterbrechung  von  10  (a, 
vom  Rand  des  Tuberkels  an  zu  verfolgen;  sie  trat  zunächst  an  die  Breit- 
seite der  ersten  Riesenzelle,  etwa  in  einem  spitzen  Winkel  zu  der  ersten 
Oapillare  Yorlaofend.  Sie  flankirte  dann  die  andere  Seite  der  Riesenzellen- 
gruppe, entzog  sich  aber  bald  der  Beobachtung;  einige  kleinere  Abschnitte, 
die  in  ihrer  geraden  Verlängerung  lagen,  durften  wir  vielleicht  als  ihre 
Fortsetzung  betrachten. 

Diese  Beobachtung  ist  nicht  vereinzelt  geblieben,  sondern  wir  haben 
in  mehreren  Tuberkeln  gefüllte  Gapillaren  dicht  neben  der  Riesen- 
zelle gefunden,  entweder  im  Querschnitt  oder  längs  getroffen.  Zellenzuge, 
die  einer  Gapillare  ähnlich  sehen,  aber  keine  Blutkörperchen  einscbliessen, 
blieben  dabei  unberücksichtigt,  da  bei  der  Yielgestaltigkeit  der  epitheloiden 
Zellen  ein  Irrthum  vorkommen  könnte. 

Im  Gewebe  zwischen  den  Tuberkeln  finden  wir  oft  eine  intensive 
Wucherung  der  Blutgefässendotbelien,  die  aber  vorläufig  nichts 
mit  Riesenzellen  zu  thun  hat,  da  die  einzelnen  Zellen  wenigstens  in  ihrer 
Mehrzahl  von  einander  abgegrenzt  und  durch  auswandernde  Leukocyten  ge- 
schieden sind. 

Jedoch  fordern  uns  diese  Bilder  auf,  nach  ähnlichen  Vorgängen  in  den 
Tuberkeln  selbst,  besonders  in  den  ganz  jungen,  nachzusehen,  zumal  da  ja 
der  Befund  von  Gapillaren  namentlich  in  den  Randtheilen  der  Knötchen 
keine  Seltenheit  ist. 

Zunächst  beobachten  wir  in  vielen  Fällen  eine  Art  von  Sprossenbildung 
an  diesen  Gefässen,  indem  Endothelzellen  in  einem  spitzen  Winkel  aus 
ihnen  hervorragen  und  sich  zwischen  die  epitheloiden  Zellen  einschieben. 
Dieser  Vorgang  kann  so  lebhaft  sein,  dass  die  Gapillaren  von  solchen 
Tocbterzellen  ganz  eingehüllt  sind. 

Die  Endothelwucherung  kann  auch  zu  einer  sehr  auffälligen  Verdickung 
der  Gapillarwand,  entweder  in  einer  Richtung  oder  nach  mehreren  Seiten 
führen,  so  dass  inmitten  einer  reichlichen  Anhäufung  von  Endothelzellen 
das  mit  Blut  gefüllte  Lumen  der  Gapillare  erscheint. 

In  ganz  vereinzelten  Fällen  wurde  uns  ein  Zusammenhang  der  Riesen- 
zelle mit  einer  GapiHare  wahrscheinlich.  Der  günstigste  Befund  zeigte  eine 
längliche,  am  einen  Ende  kolbige,   am    anderen   Ende   etwas   ausgezogene 
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Riesenzelle  mit  sehr  schonen  grossen  Kernen.  Sie  enthielt  mehrere  pykno- 
tische  Lenkocyten,  deren  Auh&nfung  an  einer  Stelle  den  Zellkorper  unter- 
brach; jedoch  setzte  sich  das  Protoplasma  nach  der  Unterbrechung^  noch 
weiter  fort  und  bildete  weiterhin  die  Wand  einer  in  der  L&ngsaxe  der 
Riesenzelle  verlaufenden  Capillare.  Die  Endothelzeilenkeme  und  die  Kerne 
der  Riesenzelle  stimmten  genau  überein. 

Sehr  häufig  findet  man  die  Riesenzelle  in  der  Verl&ngerung  einer  Ca- 
pillare, die  aber  nie  dicht  an  die  Zelle  heranreicht.  In  einem  solchen  Fall 
könnte  man  sich  leicht  Yorstellen,  dass  etwa  der  Endtheil  der  Capillare  ge- 
wuchert sei  und  eine  Riesenzelle  gebildet  habe.  Aber  diese  Bilder  sind 
naturlich  nicht  beweiskräftig. 

Die  beiden  folgenden  Fälle  wurden  an  sehr  schönen  Schnitten 
untersucht,  die  Herr  Dr.  Pels-Leasden  für  seine  histologischen 
Untersuchungen  tuberculöser  Knochen-  und  Gelenkaffectiooen  in 
technisch  hervorragender  Weise  hergestellt  hatte. 

II.     Tuberculöse    Eniegelenksentzundung    von    einem 
16jährigen  Knaben. 

Präparate  aus  Flemming^scher  L5sung,  mit  Saffranin  gefärbt.  In  der 
5—6  mm  mächtigen  Granulationsschicht  sieht  man  mit  blossem  Auge  und 
bei  schwacher  Vergrosserung  sehr  zahlreiche,  oft  confluirende  Knötchen,  die 
sich  durch  ihre  blasse  Färbung  von  dem  stark  infiltrirten  Zwischengewebe 
scharf  abheben. 

An  günstigen  Stellen,  wo  die  blaue  Injectionsmasse  den  Inhalt  der 
Blutgefässe  nicht  weggetrieben  bat,  können  wir  die  Beobachtungen  über 
die  Auswanderung  der  rundkernigen  Leukocyten  und  ihre  Veränderungen 
im  Gewebe,  die  wir  in  den  früheren  Präparaten  gemacht  haben,  bestätigen. 

Die  meisten  Kerne  sind  6,5 — S  (x  gross;  auch  die  ganz  grossen  Kerne 
von  9  und  10  p.  Durchmesser  sind  gar  nißht  selten. 

Der  Zellleib  ist  oft  sehr  ansehnlich,  zum  Theil  sogar  recht  umfangreich, 
z.B.  18(1,.  Manche  dieser  Zellen  enthalten  Einschlüsse  von  nekrotischen 
Zellen  und  Chromatinresten. 

An  vielen  Stellen,  mitten  im  Gewebe,  treffen  wir  die  läuglichen,  sehr 
grossen  Kerne  (9— lOpi)  mit  dicker  Membran,  deutlichem  Kerngewebe  und 
grossen  Cbromatinklumpen ;  das  Protoplasma  ist  ein  schmaler  Saum. 

Ausserordentlich  zahlreich  sind  die  Zellen  mit  zwei  und  mehreren 
runden,  mittelgrossen,  meist  sehr  chromatinreichen  Kernen. 

Die  uns  zur  Verfügung  stehenden  Methylenblaufärbungen  von  Alkohol- 
präparaten sind  zwar  nicht  mit  Rücksicht  auf  die  Plasmazellen,  sondern 
als  Gontrastfärbungen  bei  der  Darstellung  der  Tuberkelbacillen  angefertigt 
worden,  lassen  aber  trotzdem  sehr  gut  bei  schwacher  Vergrosserung  die  um 
die  Tuberkel  oft  gruppenartig  angeordneten  Leukocyten  mit  reichlichem 
Protoplasma  erkennen. 
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In  der  stark  iDfiltrirten  Randzone  der  Tuberkel  kommen  noch  injicirte 
Gefösse  Yor,  Yon  denen  augenscheinlich  eine  lebhafte  Auswanderung  farb- 
loser Blutkörperchen  und  zwar  fast  nur  des  rundkernigen  Typus  ausgeht. 
Diese  Exsudatzellen  bilden  einen  Wall  um  den  Tuberkel  und  weisen  die 
ganze  Mannich  faltigkeit  im  Kern  und  Protoplasma  auf.  Auch  die  Zellen 
mit  mehreren  Kernen  kommen  hier  Yor. 

Was  die  Unterscheidung  der  Leukocyten  Yon  den  Granulationszellen 
anlangt,  so  treten  die  Differenzen  in  den  Flemming'schen  Präparaten  nicht 
80  gut  henror,  wie  in  den  anderen  F&rbungen. 

Das  Reticulum  ist  in  den  meisten  Knotehen  sehr  schön  ausgebildet. 
Jedoch  ist  die  FlemmingVhe  Methode  für  die  Darstellung  der  einzelnen 
Bestandtheile  nicht  so  günstig,  weil  Fibrillen  und  protoplasmatische  Sub- 
stanz in  derselben  Weise  zart  gelb  gef&rbt  sind,  und  es  sich  oft  nicht  ent- 
scheiden I&sst,  ob  ein  feiner  Faden,  der  zwei  Zellen  verbindet,  ein  Aus- 
läufer des  Protoplasmas  ist,  oder  ob  er  sich  als  Fibrille  an  die  Zelle  anlegt 
und  so  einen  Ausl&ufer  vortäuscht  Da  wir  nach  dem  vorigen  Fall  diese 
Frage  entscheiden  konnten,  so  ist  es  nur  noch  von  Wichtigkeit,  die  Lage 
der  einzelnen  Zellen  zum  Reticulum  genauer  zu  untersuchen. 

Die  Riesenzelle  liegt  nur  in  ganz  seltenen  Fällen,  wo  wir  eine  erheb- 
liche Schrumpfung  des  Protoplasmas  vermuthen  müssen,  ganz  frei;  in  den 
weitaus  meisten  Fällen  gehen  ihre  vielfachen,  bald  breiteren,  bald  schmä- 
leren Ausläufer,  die  unter  Umständen  bis  in  die  Randtheile  zu  verfolgen 
sind,  in^s  Reticulum  über.  Oft  sind  die  Brücken  zwischen  ihr  und  den  be- 
nachbarten Zellen  und  unter  diesen  so  breit,  dass  man  das  Territorium  der 
Riesenzelle  nicht  abgrenzen  kann. 

Wenn  die  Kerne  der  Granulationszellen  immer  an  den  Stellen  liegen, 
wo  sich  breitere,  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit  angeordnete  Reticulum- 
bälkchen  treffen,  so  erinnert  dies  Bild  an  die  halbschematischen  Abbildun- 
gen, die  Schüppel  vom  jungen  Tuberkel  gegeben  bat. 

Das  Vorhandensein  farbloser  Blutkörperchen  in  den  Maschen  ist  bei 
den  vorigen  Präparaten  schon  ausführlich  beschrieben  worden;  sie  kommen 
auch  hier  in  der  verschiedensten  Kerngrösse  und  mit  wechselndem  Chro- 
matiogehalt  vor.  In  einzelnen  Fällen  legt  sich  die  Zelle  an  ein  Bälkchen 
so  eng  an,  dass  man  auf  den  ersten  Blick  glaubt,  nun  einen  Leukocyten 
vor  sich  zu  haben,  der  die  Rolle  einer  epitheloiden  Zelle  übernimmt. 

Einzelne  protoplasmareiche  epitheloide  Zellen  liegen  anscheinend  frei 
in  dem  Maschen  werk;  jedoch  hat  man  ja  im  Schnitt  nur  eine  Ebene  vor 
sich,  und  das  Fehlen  irgend  welcher  Attribute  der  Zelle  in  dieser  Schnitt- 
ebene berechtigt  uns  nicht,  der  Zelle  solche  abzusprechen,  eben  so  wenig 
wie  das  Fehlen  der  Riesonzelle  in  einem  Schnitt  ihr  Nichtvorhandensein  im 
Tuberkel  beweist.  Es  ist  allerdings  sehr  wohl  möglich,  dass  eine  durch 
Theilung  neugebildete  Zelle  zunächst  frei  im  Reticulum  liegt,  uro  sich  dann 
durch  Aussenden  von  Fortsätzen  mit  den  übrigen  epitheloiden  Zellen  zu 
verbinden. 

Ueber  die  speciellere  Beschaffenheit  der  Zellen  des  Tuberkels  lässt  sieb 
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dem  froher  BescbriebeDen  nicht  Tie)  binzufo^en.  Sehr  schon  ist  bei  der 
Saffraninfarbung  die  feinkörnige  oder  yacuoläre  Struktur  des  Protoplasmas 
zu  sehen,  besonders  in  den  Riesenzellen.  Auch  die  Aufnahme  von  Leuko- 
cyten  in  die  Riesenzelle  ist  gut  zu  beobachten. 

Wir  finden  die  früher  aufgestellten  beiden  Kerntypen  wieder,  ebenso 
den  ausserordentlichen  Wechsel  in  der  Gestalt  und  Grösse  der  Kerne. 

Endlich  ist  noch  das  Vorkommen  von  „Lymphoidtuberkeln*  zu 
erwähnen.  Es  sind  grössere  und  kleinere,  bisweilen  von  injicirten  Capillaren 
durchsetzte  Knötchen,  die  bei  schwacher  Vergrösserung  nur  aus  Lymph- 
körpereben  zu  bestehen  scheinen.  Bei  starker  Vergrösserung  findet  man 
die  verschiedensten  Formen  der  rundkernigen  Leukocyten,  auch  sehr  proto- 
plasmareiche und  solche  mit  mehreren  runden  Kernen.  Dabei  fehlen  jedoch 
keineswegs  die  epitheloiden  Zellen;  sie  sind,  noch  mehr  aber  das  Reticulum, 
durch  die  massenhaften  Leukocyten  vollständig  in  den  Hintergrund  ge- 
drängt. Wir  fassen  also  diese  „Lymphoidtuberkel*  als  hochgradig  infiltrirte 
Knötchen  von  sonst  regulärer  Beschaffenheit  auf. 

III.    Lupus  faciei  von  einem  12jährigen  Knaben. 

Präparate  aus  Flemming'scher  Lösung,  mi)  Saffranin  gefärbt. 

Im  Gorium  sind  zahlreiche  Tuberkel  verstreut.  Ihre  peripherischen  Theile, 
wo  die  Granalationszellen  im  Allgemeinen  eine  concentrische  Anordnung 
haben,  sind  verschieden  intensiv  von  rundkernigen  Leukocyten  durchsetzt. 
Die  Ausläufer  der  epitheloiden  Zellen  sind  oft  ausserordentlich  fein  und 
zart.  In  manchen  Tuberkeln  enthält  das  fein  vacuoläre  Protoplasma  auch 
der  epitheloiden  Zellen  Einschlüsse  von  glänzend  rothen  Körnchen. 

Namentlich  in  kleineren  Tuberkeln  kommen  vielfach  fast  nur  mehr- 
kernige  epitbeloide  Zellen  vor,  die  in  ziemlicher  Entfernung  von  einander 
liegen  und  durch  lange,  feine  Fäden  verbunden  sind.  An  der  Peripherie 
solcher  Tuberkel  liegen  die  mehrkernigen  und  einkernigen  Granulations- 
zellen mehr  und  mehr  zusammengedrängt  und  lassen  einen  allmählichen 
Uebergang  in  die  protoplasmaarmen  Bindegewebszellen  erkennen. 

In  den  etwas  stärker  infiltrirten  Tuberkeln  treten  auch  Leukocyten 
mit  zwei  bis  vier  Kernen  auf,  die  von  den  mehrkernigen  epitheloiden 
Elementen  wohl  zu  unterscheiden  sind.  Sie  liegen  immer  frei  in  den 
Maschen,  sind  niemals  verästigt  und  stehen  in  keiner  Weise  zu  dem  Reti- 
culum in  näherer  Beziehung.  Die  Kerne  sind  gross  und  sehr  chromatin- 
reich,  so  dass  sie  bei  oberflächlicher  Betrachtung  für  die  Kerne  von  epithe- 
loiden Zellen  gehalten  werden  können. 

IV.    Tuberculöse  Granulationen  vom  Kniegelenk  eines 

Kindes. 

Mehrere  Fistelgänge  führen  in's  Gelenk,  welches  von  fungösen  Granu- 
lationen ausgefüllt .  ist.     Conservirung  in  Sublimat. 

Die  Untersuchung   dieser  Präparate   in   den   verschiedenen   Färbnngen 
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hat  nichts  Neues  gebracht.  Wir  erwähnen  die  Präparate  nur  deshalb,  weil 
die  Plasmazellen  sehr  charakteristisch  zur  Anschauung  kamen. 

In  dem  Granulationsgewebe  liegt  eine  grosse  Masse  zusammenfliessender 
Tuberkel  in  der  dem  Gelenkinneren  zugekehrten  Partie;  in  der  Tiefe  be- 
findet sich  ein  isolirter  kleiner  Heerd. 

Bei  schwacher  Vergrösserung  sieht  man  nun  sehr  gut,  wie  an  der  Peri- 
pherie dieser  Heerde  grosse  Schaaren  der  protoplasmareichen  dunkel  gefärbten 
Zellen  angehäuft  sind,  Indem  sie  sich  von  dem  blassblanen  Grund  in  deut- 
lichster Weise  abheben;  bei  genauerem  Hinsehen  erkennt  man  sie  auch 
sehr  massenhaft  in  dem   stark   infiltrirten  Gewebe  zwischen  den  Tuberkeln. 

In  den  Tuberkeln  selbst  kommen  die  Zellen  nur  Tereinzelt  vor. 

Bei  starker  Vergrösserung  erweisen  sie  sich  als  Plasmazellen,  d.  h.  als 
sehr  umfangreiche  Leukocyten  mit  l  oder  2  runden,  meist  peripherisch 
liegenden  Kernen.  Das  intensiv  geerbte  Protoplasma  ist  oft  in  der  von 
Hodara  festgestellten  typischen  Weise  zum  Kern  angeordnet,  d.  h.  mit  der 
helleren  Zone  um  den  Kern.  An  den  Leukocyten  mit  ganz  kleinem  Zellleib 
bemerken  wir  bisweilen  auch  die  Ansammlung  von  kleinen  dunkel- 
blauen Körnchen,  die  wir  von  den  normalen  Granulationen  her  kennen,  und 
die  vielleicht  den  Anfang  zu  der  Ausbildung  der  Plasmazelle  machen  könnte. 

V,    Tabercalöses  Gewebe  vom  EanincheD. 

Impfung  tuberculösen  Gewebes  in  die  vordere  Kammer.  Enucleation, 
Fixirung  des  vorderen  Bulbusabschnittes  in  Sublimat  und  Injection  der  Ge- 
fibse  mit  blauer  Gelatine.  Färbungen  mit  Hämatoxylin- Rosin,  Risenlack- 
farbung,  Färbungen  nach  van  Gieson  und  Bacillenfärbung. 

Die  Schnitte  umfassen  den  ganzen  vorderen  Bulbustheil  bis  zum  Ansatz 
des  Ciliarkörpers.  Ausserdem  wurden  feine  Schnitte  von  kleineren  Ab- 
schnitten hergestellt. 

Die  Iris  und  der  Ciliarkörper  bilden  eine  sehr  breite  höckerige  Masse. 
Synechien  sind  nicht  vorhanden.  Die  Hornhaut  befindet  sich  in  einer  vom 
Limbus  gegen  die  Mitte  bin  allmählich  abnehmenden  Entzündung  mit  reich- 
licher Gel&ssneubildung.  Die  vordere  Kammer  ist  von  einer  feinkörnigen, 
von  vielen  zelligen  Elementen  durchsetzten  Materie  angefallt.  Beschläge  an 
der  Membrana  Descemetii. 

Die  Affection  des  Ciliarkörpers  und  der  Iris.  Ciliarkörper  und 
Iris  sind  stark  geschwollen,  zum  Tbeil  klumpig  verdickt  und  von  zahlreichen 
weiten  Gefässen  durchzogen.  Bei  starker  Vergrösserung  sieht  man  nur 
stellenweise  das  Grundgewebe  in  erkennbarer  Weise  erhalten,  in  seiner 
grössten  Ausdehnung  ist  es  ausserordentlich  zellenreich,  was  zum  Tbeil  auf 
einer  sehr  intensiven  Infiltration  mit  farblosen  Blutkörperchen  beruht.  Scharf 
abgegrenzte  Tuberkel  sind  nur  in  geringer  Zahl  sichtbar,  meistens  erscheinen 
sie  zu  grossen,  von  Riesenzellen  durchsetzten  Territorien  verschmolzen,  in 
denen  die  blau  injicirten  Gefösse  mit  perivasculärer  Infiltration,  und  kleinere 
und  grössere  Massen  feinkörniger  chromatischer  Substanz  offenbar  als  Pro- 
dukte der  Gewebsdegeneration  erscheinen. 
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Zur  Untersuchung  dienen  uns  Eun&chst  die  Yereinzeltea,  isolirt  liegen- 
den, wohlerbaltenen  Knoteben.  In  den  Randtheilen,  wo  die  Zellen  eine  con- 
centrische  Anordnung  einnehmen,  begegnen  wir  einer  mehr  oder  weniger 
hochgradigen  Infiltration  mit  rundkernigen  Leukocyten  der  verschiedenen 
Formen,  wie  wir  das  früher  beschrieben  haben. 

Die  Zellen  des  Tuberkels  verdienen,  bei  schwacher  Vergrosserung 
betrachtet,  hier  eher  als  in  den  früheren  F&llen,  die  Bezeichnung  epi- 
theloid.  Sie  liegen  fast  in  allen  Knötchen  sehr  dicht  gedrängt  beisammen, 
und  man  erhält  den  Eindruck,  als  ob  sie  ihre  Gestalt  gegenseitig  formirten; 
doch  besteht  immer  noch  der  erhebliche  Unterschied  gegenüber  den  Epithelien, 
dass  die  Zellen  feinere  oder  breitere  Spalten  zwischen  sich  lassen  und  sich 
nicht  in  ihrer  ganzen  Peripherie  berühren. 

In  der  Mitte  oder  an  der  Peripherie  liegt  die  Riesenzelle. 

Starke  Vergrosserung.  Vielfach  konnten  wir  in  den  dicht  ge- 
drängten Granutationszellen  ausser  der  vacuolären  oder  körnigen  Struktur 
eine  exquisite  fibrilläre  Streifnng  bemerken,  die  sich  in  verschiedenen 
Richtungen  durch  den  Zellkörper  erstreckte. 

Was  das  Reticulum  anlangt,  so  muss  von  vornherein  festgestellt  wer- 
den, dass  nur  in  ganz  untergeordneter  Weise  von  aussen  eintretende  Binde- 
gewebsfasern an  der  Zusammensetzung  des  Reticulums  betheiligt  sind.  Nur 
in  denjenigen  Knötchen,  die  unmittelbar  an  ein  grösseres  Gefass  angrenzen, 
konnten  wir  das  Eintreten  einer  grösseren  Anzahl  feiner  Fäserchen  feststellen ; 
liegt  in  einem  solchen  Fall  die  Riesenzelle  peripherisch,  in  der  Nähe  der 
Adventitia,  so  gehen  die  zarten  (nach  van  Gieson  hellgelb  gefärbten)  Fa- 
sern auch  in  die  Ausläufer  der  Riesenzelle  über,  während  die  gröberen  (rötb- 
lichen) Bündel  an  ihren  Rand  hinantreten  und  dann  wieder  abschwenken. 

Das  Reticulum  des  Iristuberkels  ist  vorwiegend  proto- 
plasmatiscber  Natur.  Im  Gegensatz  zu  der  Angabe  von  Baumgarten 
finden  wir  fast  an  allen  Granulationszellen  feine  bis  breite  Ausläufer,  die 
mit  der  nächstliegenden  Zelle  verschmelzen.  Diese  Ausläufer  haben  die  Be- 
schaffenheit des  Protoplasmas,  erscheinen  nur  viel  zarter,  weil  sie  natürlich 
nicht  die  Mächtigkeit  des  Zellkörpers  haben;  wo  die  feinfibrilläre  Struktur 
zu  Tage  tritt,  da  geht  dieselbe  durch  die  Ausläufer  von  einer  Zelle  zur 
anderen. 

Die  Riesenzelle  ist  an  ihrer  Peripherie  vielfältig  ausgezackt,  mit  grösse- 
ren und  kleineren  Buchten  und  Vorsprüngen  versehen.  Die  Vorsprünge 
setzen  sich  in  feine  Fasern  fort,  zur  Verbindung  mit  den  Granulations- 
zellen. 

In  vielen  Riesenzellen  bemerken  wir  die  von  Schmaus  beschriebene 
grobvacuoläre  oder  wabige  Randzone.  Auch  treffen  wir  sehr  oft  die 
scharf  abgegrenzten  Vacuolen,  denen  wir  zum  Theil  wenigstens  dieselbe  Be- 
deutung wie  in  den  Phagocyten  der  normalen  Granulationen  zuerkennen 
dürfen. 

Die  Aufnahme  von  Leukocyten  gehört  zu  den  fast  regelmässigen 
Vorkommnissen;    seltener  treffen  wir  sie  in  den  Granulationszellen  an,  und 
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zwar  sind  es  öfters  gelapptkernige  Formen,  die  noch  ziemlich  gut  erhalten, 
in  dem  Protoplasma  der  epitbeloiden  Zelle  eingeschlossen  sind. 

Mehr  wie  in  einem  früheren  Präparat  kommen  hier  die  ein  Reticulum 
Yortäuschenden  Kunst produkte  vor;  ein  sehr  zierliches,  aus  scharf  con- 
tourirten  Fäden  bestehendes  Maschenwerk,  das  zwischen  den  Zellen  hin- 
durchzieht. 

Ausserdem  hat  sich  in  einigen  Tuberkeln,  wie  sehr  vielfach  im  Zwischen- 
gewebe, Fibrin  in  feinen  und  in  gröberen  Fasern  ausgeschieden;  es  ist  an 
seiner  Struktur  sehr  leicht  zu  erkennen.  Die  Weigert^sche  Fibrinßirbung 
giebt  ein  positives  Resultat 

Die  Kerne  der  epitbeloiden  Zellen  stimmen  mit  denen  der  Riesenzelle 
überein.  Sie  sind  ovalär,  seltener  rundlich  und  haben  eine  durchschnittliche 
Grosse  von  5 — 6  zu  7 — 10  (ji.  Die  Kernmembran  ist  breit  und  hebt  sich 
von  dem  im  Uebrigen  ziemlich  blassen  Kern  als  dunkler  Ring  ab.  Das 
Chromatin  ist  in  feinen  Kornchen  vertheilt,  die  durch  feinste  Fäden  unter 
sich  und  mit  den  in  Eosin  oft  deutlich  roth  gefärbten  Nucleolen  verbunden 
sind;  auch  kommen  sehr  chromatinreiche  Kerne  vor.  Ueber  die  Gestalt  der 
Kerne  ist  nichts  Neues  hinzuzufügen. 

In  manchen  Zellen  liegen  zwei  oder  mehrere  Kerne.  Die  rundkernigen 
grossen  Leukocyten  sind  in  den  Iristuberkeln  sehr  viel  schwerer  zu  dia- 
gnosticiren.  Das  rührt  daher,  dass  die  Kerne  der  Granulationszellen  den 
grossen  Kernen  der  Leukocyten  durch  Hyperchromasie  sehr  ähnlich  werden 
(noch  mehr  wie  in  den  früheren  Präparaten).  Wenn  ein  Leukocyt  in  amö- 
boider Bewegung  begriffen  ist,  so  kann  sein  Protoplasma  ähnlich  ausgezackt 
und  vorgebuchtet  sein,  wie  dasjenige  der  epitheloiden  Zelle;  freilich  ist  es 
immer  nur  wenig  umfangreich,  ein  Verhalten,  das  aber  auch  einzelnen  epi- 
theloiden Zellen  (wahrscheinlich  den  jungen)  zukommt. 

Im  Gewebe  zwischen  den  Tuberkeln  kommen  sehr  zahlreich  die  in  den 
normalen  Granulationen  beobachteten  amöboiden  Zellen  vor,  die  an  einzelnen 
Stellen  der  Gefösswandung  noch  anhaften.  Sobald  sie  chromatinreicher  wer- 
den, gleicht  ihr  Kern  sehr  dem  grossen  runden  Leukocytenkern. 

Epikrise.  Wandeln  sich  die  Plasmazellen  in  die  sog. 
epithelioiden  Zellen  des  Tuberkels  um? 

Dass  die  grosse  Masse  der  epitheloiden  Zellen  aus  den 
antocbtbonen  Zellen  entsteht,  daran  durfte  wohl  kein  Zweifel 
sein;  aus  manchen  Präparaten  (I)  ist  es  geradezu  abzulesen; 
man  sieht,  wie  sich  das  Bindegewebe  auflockert,  wie  die  Zellen 
dadurch  frei  werden,  ihr  Protoplasma  zunimmt,  und  sie  den 
Tuberkel  constituiren.  Die  zarte  fibrilläre  Streifung,  die  wir 
in  den  normalen  Granulationen  als  specifisches  Merkmal  der 
jungen  Fibroblasten,  niemals  dagegen  in  den  Leukocyten  ge-. 
fuuden  haben,   spricht  ebenfalls  für  die  bindewebige  Natur  der 
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epitheloiden  Zellen  (V).  Dass  es  eine  besondere  Eigenschaft  der 
jungen  Granalationszellen  ist^  durch  Fortsatze  mit  einander  in 
Contact  zu  treten,  das  wissen  wir  aus  dein  Studium  der  nor- 
malen Granulationen. 

Von  einer  allgemeinen  Entstehung  der  epitheloi- 
den Zellen  aus  Plasmazellen  durch  homogenisirende 
Schwellung  kann  demnach  nicht  die  Rede  sein. 

Freilich  wird  eine  Vergrossening  des  Kerns  in  sehr  vielen 
einwandernden  rundkernigen  Leukocyten  beobachtet,  ebenso  wie 
in  den  normalen  Granulationen;  in  einzelnen  Fällen  kann  eine 
solche  Aehnlichkeit  mit  dem  chromatinreichen  Kern  der  Granu- 
lationszellen entstehen,  dass  eine  Entscheidung  aus  dem  Kern 
allein  nicht  mit  Sicherheit  zu  machen  ist. 

Aber  selbst  in  den  grosskernigen  Formen  ist  das  Proto- 
plasma immer  noch  sehr  spärlich,  und  eine  Vermehrung  desselben 
zu  der  Masse,  die  den  epitheloiden  Zellen  durchschnittlich  zu- 
kommt, ist  nicht  zu  constatiren. 

Es  giebt  nun  ja  auch  protoplasmaarme  epitheloide  Zellen, 
und  gerade  diese  können  bei  Hyperchromasie  ihres  Kerns  unter 
Umständen  mit  den  grosskernigen  Leukocyten  verwechselt  werden; 
aber  nur  dann,  wenn  die  betreffende  Stelle  so  ungünstig  ist,  dass 
die  Lage  der  Zellen  zum  Reticulum  nicht  klar  ist,  wenn  der  Schnitt 
nicht  fein  genug  ist,  oder  wenn  die  Zellen  zu  dicht  gedrängt  liegen. 

Die  Genese  der  Riesenzellen.  In  vielen  Tuberkeln  er- 
scheint die  Riesenzelle  als  eine  den  epitheloiden  Zellen  voll- 
kommen gleichartige  Bildung.  Sic  setzt  sich  mit  den  Granu- 
lationszellen überall  durch  breite  Brücken  in  Verbindung,  so  dass 
ihr  Territorium  im  Tuberkel  unter  Umständen  nicht  abgegrenzt 
werden  kann;  in  anderen  Knötchen  treten  statt  einer  Riesenzelle 
und  vieler  einkerniger  Elemente  fast  nur  zwei-  und  mehrkernige 
Zellen  auf  (III),  die  sicher  alle  bindegewebiger  Herkunft  sind. 
Manche  Riesenzellen  haben  nahe  Beziehungen  zu  den  Fibrillen, 
die  von  aussen  in  den  Tuberkel  einstrahlen;  bisweilen  erscheinen 
sie  wie  eingeschmiegt  in  ein  aufgelockertes  Faserbündel.  Für 
alle  diese  Riesenzellen  ist  die  Entstehung  aus  Bindegewebs- 
elementen  am  wahrscheinlichsten,  während  für  eine  beschränkte 
Zahl  von  Riesenzellen  die  Genese  aus  den  Capillarendothelien 
vermuthet  werden  konnte. 
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Da  selbst  in  den  zwei-  und  mehrkernigen  Elementen  kaum 
eine  Mitose  vorkommt  (wir  haben  keine  gesehen),  dagegen  Bilder 
von  Durchscheinungen  des  Kerns  häufig  sind,  so  dürften  wohl 
die  mehrkernigen  Zellen  und  die  Riesenzellen  im  Tuberkel  durch 
directe  Theilung  des  Kerns  entstehen.  Die  zweikernigen 
Zellen,  die  vielleicht  zu  Riesenzellen  werden,  können  auch  durch 
Mitose  zu  Stande  kommen. 

Dass  neben  der  directen  Kerntheilung  ein  Zufluss  von 
Zellen  stattfindet,  dafür  könnte  der  Befund  von  solchen  Riesen- 
zellen sprechen,  deren  Territorium  nicht  genau  zu  begrenzen 
ist,  die  vielmehr  mit  den  nächstliegenden  epitheloiden  Zellen 
durch  breite  Brücken  in  Verbindung  stehen. 

Die  von  den  meisten  Autoren  auch  für  den  jungen,  noch 
völlig  lebenskräftigen  Tuberkel  geforderte  Gefässlosigkeit  ist 
als  ein  ganz  allgemeines  Charakteristicum  des  Tuberkels  nicht 
anzusehen.  Auch  Schmaus  hat  in  den  Randtheilen  des  noch 
nicht  verkäsenden  Tuberkels  Capillaren  nachgewiesen.  Nach  unse- 
ren Befunden  ist  die  Gefässlosigkeit  nur  ein  Epitheton  des  ver- 
käsenden Tuberkels,  während  in  jungen  Tuberkeln  auch  in  den 
centralen  Theilen  Gefässe  nachgewiesen  werden  können. 

Auch  im  tuberculösen  Gewebe  kommen  amöboide  Bil- 
dungszellen, zum  Theil  endothelialer  Abkunft  vor,  die  leicht 
mit  den  ebenfalls  amöboiden  grosskernigen  Leukocyten  ver- 
wechselt werden  können. 

Das  Reticulum  des  Tuberkels  besteht  aus  den  proto- 
plasmatischen, oft  sehr  fein  fibrillcnartig  ausgezogenen  Fort- 
sätzen der  Grannlationszellen  und  zweitens  aus  Fasern,  die  in 
grosserer  oder  geringerer  Zahl  von  dem  umgebenden  Binde- 
gewebe (eventuell  adventitiellem)  einstrahlen  und  ein  selbständi- 
ges Balkenwerk  bilden,  zum  Thcil  sich  mit  den  Granulations- 
zellen verbinden.  Auch  die  Riesenzelle  kann  durch  ihre  Aus- 
läufer an  dem  Aufbau  des  Reticulums  theilnebmen. 

Bei  ungenauer  Betrachtung  können  Gerinnungserscheinungen, 
sowie  Fibrinausscheidungen  das  Reticulum  vortäuschen,  beson- 
ders z.  B.  in  den  Iristuberkeln,  wo  das  Reticulum  oft  äusserst 
zart  und  rein  protoplasmatisch  ist. 

Am  Schluss  meiner  Ausführungen  habe  ich  die  angenehme 
Pflicht,    meinem  hochverehrten  Lehrer,    Herrn  Geheimrat h  Prof. 
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Dr.  F.  Marchand  für  die  freandliche  Nachsicht,  mit  der  er 
mich  in  die  mikroskopische  Technik  und  Untersuchong  einge- 
führt hat,  sowie  für  die  vielfache  Anregung  und  Unterstützung, 
die  er  mir  bei  meinen  Untersuchungen  zu  Theil  werden  Hess, 
den  verbindlichfiten  Dank  auszusprechen. 
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Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  IV. 
Die  Zeichnungen  sind  bei  1350facher  Vergrösserung   (Seibert,  bomog. 
Immers.  ^  Oc.  III)  ausgeführt.     10  pi  «  13,5  mm.    Die  Präparate  sind  in 
Sublimat  fixirt. 

Fig.  1—14  sind  Leukocyten  aus  normalen  Wundgrannlationen.  Die 
Zellen  der  Fig.],  2  und  3  sind  nach  Biondi,  die  Zellen  der 
Fig.  14  mit  Methylenblau,  die  übrigen  mit  H&matoxylin  und  Eosin 
gefiirbt.  Das  Grün  der  Biondi^schen  Färbung  ist  durch  Blau- 
schwarz  ersetzt. 

Fig.  1.  Leukocyt  mit  einem  Nucleolns  und  einem  Einschluss  neben  dem 
Kern  (vielleicht  Gentrosoma?). 

Fig.  2.     Eosinophiler  Leukocyt,  in  Degeneration  begriffen. 

Fig.  3.  Gruppe  von  Leukocyten.  Die  Kerne  unterscheiden  sich  durch  ihre 
Grosse,  den  Gehalt  an  Ghromatin,  die  Anordnung  der  Cbromatin- 
klumpen  in  engeren  oder  weiteren  Maschen.  Eine  Zelle  enthält 
zwei  Nucleolen. 

Fig.  4.  Zelle,  in  deren  grossem  Protoplasma  zwei  noch  deutliche  Einschlüsse 
enthalten  sind. 

Fig.  5.     Kern  6/7,5  ji. 

Fig.  6.  Leukocyt  mit  zwei  grossen  Kernen ,  die  anscheinend  durch  directe 
Theilung  aus  einem  Kern  hervorgegangen  sind. 

Fig.  7.  Excentrische  Lage  des  Kerns.  Etwas  hellerer  Hof  um  den  Kern. 
Grosse  des  Kerns  4,5/5,3  (i.     Grosse  der  Zellkörper  7,5/9  (i. 

Fig.  8.  Kern  7,5/9,8  fA  gross.  Die  grossen  Klumpen  im  Inneren  des  Kerns 
bestehen  zum  Theil  aus  den  Nncleolen.  Die  Natur  dieser  Zelle  ist 
etwas  zweifelhaft;  indessen  differirt  der  Kern  kaum  von  den  Kernen 
der  Zelle  in  der  nächsten  Figur.  Mit  ihnen  hat  dieser  Kern  die 
sehr  starke  Kernmembran  gemeinsam. 

Fig.  9.  Zweikerniger  Leukocyt.  Grosse  der  Kerne  6/8  fi  und  6,5/9  (i.  Kerne 
OYalär,  chromatinreich,  vielleicht  vor  der  Durchschnürung  fixirt. 

Fig.  10—12.  Leukocyten  mit  3,  4  und  6  meist  mittelgrossen  Kernen  und 
grossem  Zellkorper  (Fig.  12:  17/23  ja). 

Fig.  13.  Mutter-  und  Tochtersterne,  Leukocyten  angehörend.  Die  Kernfäden 
sind  sehr  plump,  zum  Tbeil  conglutinirt.  Die  beiden  Tochterzellen 
waren  anscheinend  in  amöboider  Bewegung  begriffen. 

Fig.  14.  Sogen.  Plasmazellen ,  Lage  des  Kerns  excentrisch.  Die  Zellen  der 
unteren  Gruppe  sind  mit  Hämatoxylin  vorgefärbt.    Um  die  Kerne 
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ist  eine  hellere  Zone,  indem  sich  der  Zellleib  besonders  in  den 
peripherischen  Theilen  sehr  intensiv  blaa  färbt  und  hier  ein  körni- 
ges Aussehen  hat.  Die  Peripherie  des  Protoplasmas  ist  etwas  ge- 
zackt 

Fig.  15  und  16  stammen  aus  tuberculosen  Granulationen.  Häma- 
toxylin- Eisenlackfärbung  nach  Heidenhain.  Nacbßrbung  mit  Eosin. 

Fig.  15.  Leukocyt  mit  ovalärem  Kern  (Grosse  des  Kerns  5,2/7,5  |ji)  aus  der 
stark  infiltrirten  Umgebung  eines  Tuberkels. 

Fig.  16.  Granulationssellen  aus  einem  Tuberkel,  eine  Zelle  mit  feinkornig- 
hyperchromatischem  Kern  (Kerngrosse  7,5/16,5  fit),  die  andere  Zelle 
mit  blassem  Kern  (Grösse  7,5/12  (a).  Beide  Zellen  sind  durch  eine 
breitere  Brücke  verbunden.  Einzelne  Fasern  gehen  von  der  Zelle 
aus,  zum  Tbeil  scheinen  sie  sich  an  dieselbe  anzulegen. 


xn. 

Bla«toiiiyceteii  und  hyaline  Degeneration"^). 

(Aus  Dr.  Ünna's  dermatologischem  Laboratorium  in  Hamburg.) 
Von  Dr.  Mario  Pelagatti,  Parma, 

AMisUotoD  an  d«r  d«rinato1ogi«cbeii  Klinik  dar  Universitit  Parnui. 
(Dlrector  Prof.  V.  UibelH.) 

(Hierzu  Taf.  V.) 

In  den  letzten  Jahren  wurde  die  Aufmerksamkeit  mehr 
und  mehr  auf  gewisse  bisher  nicht  beschriebene  Gebilde  ge- 
lenkt, welchen  man  in  malignen  Tumoren  begegnet.  Diese 
Gebilde  haben  sich  wegen  der  mangelhaften  Technik,  welche 
nicht  im  Stande  war  dieselben  zum  Vorschein  zu  bringen,  lange 
Zeit  der  Beobachtung  der  Forscher  entzogen.  Die  Anschauungen 
der  Gelehrten  über  deren  Natur  sind  sehr  verschieden.  Die 
vorwiegende  Majorität  betrachtete  diese  neu  gefundenen  Gebilde 
ffir  ein  Degenerationsprodukt  der  Zellen,  aber  über  die  Art  der 
Degeneration  waren  die  Meinungen  sehr  getheilt,  und  man 
sprach  von  einer  pseudocoUoiden ,  amyloiden,  mucinösen,  hya- 
linen D.  8.  w.  Degeneration. 

^  Nach  einem  Vortrag,  gehalten  in  der  biologischen  Gesellschaft  zu  Ham- 
burg am  6.  Juli  1897. 

17* 
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Doch  fanden  sich  auch  solche  Forscher,  die  diese  neu  ent- 
deckteo  Eörperchea  für  eine  Art  von  Parasiten  hielten,  woraus 
sich  die  parasitäre  Theorie  des  Krebses  entwickelt  hat. 

Ich  halte  es  für  überflüssig,  an  diesem  Ort  die  verschiede- 
nen Parteien  aufzuzählen,  in  welche  sich  die  Vertheidiger  der 
parasitären  Theorie  getheilt  haben.  Es  mochte  den  Rahmen 
unserer  Aufgabe  überschreiten,  wenn  wir  uns  auf  die  Wieder- 
gabe der  Beschreibungen  aller  phantastischen  Parasiten  einlassen 
wollten.  Ich  will  mich  daher  nicht  mit  der  Sporozoentheorie 
beschäftigen,  sondern  nur  mit  der  in  der  neueren  Zeit  aufge- 
kommenen Ansicht  der  Blastomycetennatur  der  fremdartigen 
Körper. 

Die  Ansicht,  dass  die  Blastomyceten  eine  hervorragende 
Rolle  in  der  Aetiologie  des  Krebses  spielen,  stammt  aus  einer 
Zeit,  die  kaum  zehn  Jahre  zurückliegt,  und  ist  von  Prof.  San- 
felice  ausgesprochen  worden.  Strenge  genommen  gehoft  eigent- 
lich das  Verdienst  der  Priorität  nicht  Sanfelice,  denn  der 
erste,  der  gewisse  Gebilde  im  Carcinom  für  Blastomyceten  an- 
gesehen hat,  war  RueseP.  Dieser  Autor  begnügte  sich  jedoch 
mit  der  einfachen  Behauptung,  ohne  dieselbe  mit  beweisen- 
den Argumenten  oder  genügenden  Versuchen  unterstützen  zu 
können. 

Busse'  hat  für  eine  sarcomähnliche,  subperiostale  Granu- 
latiousgeschwulst  der  Tibia  einer  31jährigen  Frau  in  einwands- 
freier  Weise  den  Nachweis  einer  pathoforen  Hefeart  geführt,  die 
den  Tod  von  Mäusen  hervorrief. 

Ueberdies  liegen  noch  Befunde  von  Kahane'  vor,  der  im 
Blute  carcinomatöser  Individuen  Körper  beschrieben  hat,  die  er 
Anfangs  für  Coccidien  ansah,  später  jedoch  erklärte,  er  habe  die 
Natur  jener  Parasiten  unrichtig  gedeutet,  und  identificirte  die- 
selben mit  Blastomyceten. 

Sanfelice^  gehört  das  Vordienst,  zu  allererst  nachgewiesen 
zu  haben,  dass  die  Blastomyceten  für  Thiere  pathofore  Eigen- 
schaften besitzen  können;  er  glaubt,  dass  sie  bei  Thieren  ähnliche 
maligne  Tumoren  erzeugen  können,  wie  sie  beim  Menschen  vor- 
kommen. Er  hat  bei  Hunden  und  Hühnern  durch  Inoculation 
von  Blastomyceten  epitheliale  Neubildungen  mit  Metastasen- 
bildung hervorrufen  können,   die  den  menschlichen  epithelialen 
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GeschwfilstoD  sehr  nahe  stehen.  Bei  der  Untersuchung  dieser 
Neubildungen  hat  er  in  grosser  Zahl  intra-  oder  extracellulär 
liegende  Blastomyceten  gefunden,  die  er  in  sehr  eingehender 
Weise  beschrieben  hat.  Die  analogen  Versuchen  von  Mafucci 
und  Sileo'  haben  zu  denselben  Resultaten  gefuhrt,  und  dienten 
so  zur  Bestätigung  der  Sanfelice'schen  Befunde. 

Fast  gleichzeitig  hat  Roneali ^  in  einer  Arbeit  über  ein 
Adenocarcinom  des  Ovariums  im  Gewebe  liegende  Parasiten  be- 
schrieben, welche  er  mit  den  Blastomyceten  von  Sanfelice 
identificirt  hat. 

Mehrere  Autoren  haben  es  unternommen,  die  histologischen 
Befunde  Roncali's  nachzuprüfen;  so  hat  Aievoli^  Blastomy- 
ceten in  einem  Mammacarcinom  gefunden,  d^Anna^  hat  von 
69  untersuchten  Epitheliomen  in  vier  parasitenähnliche  Gebilde 
gefunden,  wie  sie  die  obengenannten  Autoren  beschrieben  haben. 
Es  ist  dies  allerdings  keine  grosse  Zahl  im  Verhältniss  zur 
grossen  Zahl  der  untersuchten  Fälle. 

Glücklicher  wie  d'Anna  war  in  seinen  Untersuchungen 
Binaghi',  dem  es  unter  53  Epitheliomen  in  40  Fällen  Blasto- 
myceten nachzuweisen  gelungen  ist. 

Aber  das  Vorkommen  von  Blastomyceten  beschränkt  sich 
nicht  ausschliesslich  auf  die  carcinomatösen  Neubildungen; 
Secchi^^  will  dieselben  im  Aknekeloid  gefunden  haben. 

Aus  der  Gesammtheit  aller  dieser  Arbeiten  scheinen  mir 
nur  zwei  Thatsachen  hervorzugehen.  Erstens,  dass  es  verschie- 
dene, für  Thiere  pathofore  Blastomycetenarten  giebt,  zweitens, 
dass  in  Carcinomen  und  anderartigen  Geschwülsten  Gebilde  vor- 
handen sein  können,  entweder  extra-  oder  intracellulär,  welche 
durch  ihre  Form  den  Blastomyceten  ähnlich  sind.  Doch  ist  es 
absolut  nicht  bewiesen,  dass  die  Blastomyceten  beim  Menschen 
maligne  Tumoren  erzeugen  können,  und  dass  die  in  diesen  Neu- 
gebilden befindlichen  Eörperchen  Blastomyceten  seien.  In  der 
That  ist  es  nicht  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  bei  Thieren  er- 
zeugbaren malignen  Neugebilde  mit  den  beim  Menschen  vor- 
kommenden identisch  sind;  eher  könnte  man  annehmen,  dass 
dieselben  aus  Entzündungsprozessen  hervorgehen,  weil  uns  doch 
die  Versuche  von  Mafucci  und  Sileo  gezeigt  haben,  dass  die 
durch  Blastomyceten    verursachten  Tumoren    keine  Neigung   zu 
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einem  fatalen  Ausgang  haben,  sondern  eine  Tendenz  zur  Ver* 
narbung  besitzen. 

Die  specifische  Färbbarkeit,  welche  von  den  Anhangern  der 
Ansicht,  dass  die  Blastomyceten  mit  den  in  Carcinomen  gefun- 
denen Gebilden  identisch  wären,  zur  Unterstützung  ihrer  Theorie 
herangezogen  wird,  existirt  nicht.  Im  Gegentheil  verhalten  sich 
die  Blastomyceten  einerseits,  und  die  in  malignen  Tumoren  ge- 
fundenen Gebilde  andererseits  ganz  verschieden  zu  den  Farb- 
stoffen. Dies  zu  beweisen  ist  der  Zweck  meiner  bescheidenen 
Arbeit,  und  ich  werde  mich  reichlich  belohnt  fühlen,  wenn  sie 
zur  Klärung  der  Frage  etwas  beitragen  wird. 

Meine  Absicht  ist  es  nun,  mit  einander  zu  vergleichen,  wie 
die  Blastomyceten  in  Reincultur,  und  die  fraglichen  Körperchen 
des  Carcinoms  (die  supponirten  Parasiten)  sich  gegenüber  den 
verschiedenen  Farbstoffen  verhalten.  Im  Falle  die  Blastomyceten 
mit  diesen  Krebskörperchen  identisch  wären,  dürften  wir  keinen 
Unterschied  in  ihrem  Verhalten  finden.  Von  den  zahlreichen 
von  mir  untersuchten  pathologischen  Objecten  waren  es  nur 
sechs,  die  zum  eingehenderen  Studium  benutzt  wurden;  alle 
diese  wurden  aus  dem  Lebenden  entfernt. 

1.  Ein  Carcinom  der  Fusssohle. 

2.  Rhinosklerom  des  Gaumens*). 

3.  Epitheliom  der  Oberlippe. 

4.  Aknekeloid  des  Nackens. 

5.  Scrofuloderma. 

6.  Hypertrophische  Condylomata  acuminata  der  Vulva. 
Zum    Vergleich    dienten  zwei    verschiedene  Blastomyceten - 

culturen.  Eine  habe  ich  aus  dem  pathologisch  -  anatomischen 
Institut  der  Königl.  Universität  zu  Parma  durch  die, Güte  des 
Herrn  Dr.  Folli  erhalten.  Dieselbe  wurde  aus  einer  zufälligen 
Verunreinigung  einer  alten  Culturrohre  gewonnen.  Die  andere 
wurde  mir  von  Herrn  Dr.  Brazzola  aus  Bologna  zugesendet; 
sie  wurde  aus  der  Nasenhöhle  eines  Pferdes  gezüchtet. 

Die  obengenannten  pathologischen  Objecto  —  mit  Ausnahme 

*)  Im  Gewebe  des  Rbinoskleroms  haben  schon  C.  Pelizzari  (ÄrchiTio  d. 
Scoala  d'Anat.  patol.  di  Firenze,  1883)  und  V.  Mi  belli  (Monatshft. 
f.  prakt.  Dorm.  1889)  Gebilde  beschrieben,  diese  für  Hyalin  erklart  haben. 
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der  Condylomata,  welche  ia  Paraffin  eingeschlosseD  worden  — 
waren  in  Alkohol  gehärtet,  und  in  Celloidin  eingebettet.  Ebenso 
wurden  auch  die  Agarculturen  der  Blastomyceten  behandelt, 
ausserdem  wurden  natürlich  auch  Strich präparate  in  der  gewohn- 
lichen Weise  verfertigt. 

Es  wurden  acht  verschiedene,  zumeist  von  Unna  angege- 
bene Farbungsverfahren  angewendet. 

I. 
Carbolfachsio  5  Minuten,  Wasser,  polychromes  Methylenblau  5  Minuten, 
Wasser,  AJkohol,  Oel,  Balsftm. 

IL 
Polychromes  Methylenblau  10  Minuten,  Wasser,   rothes  Blutlaugensalz 
(2pCt)  5  Minuten,  Wasser,  Alkohol,  Oel,  Balsam. 

III. 
Magentarotb  (2  pGt)  5  Minuten,  Wasser,  Wasserblau-Tanninlosung  (nach 
Unna  Ton  Grübler)  5  Minuten,  Wasser,  Alkohol,  Oel,  Balsam. 

IV. 
Wasserblau-Tanninlösung  5  Minuten,  Wasser,  Carbolfuchsin  5  Minuten, 
Wasser,  Alkohol  mit  einem  Jodkrystall  aufs  Scbälchen  2  Minuten,  Alkohol, 
Oel,  Balsam. 

V. 
Polychromes  Methylenblau  10  Minuten,  Wasser,  Alkohol  mit  einem  Jod- 
krystall aufs  Schälchen  5  Minuten,  Alkohol,  Oel,  Balsam. 

VI. 
Sänrefuehsinlosung  (2  pGt.)  10  Minuten,   Wasser,   gesättigte   wässerige 
Losung  Ton  Pikrinsäure  5  Minuten,  gesättigte  spirituose  Lösung  yon  Pikrin* 
säure  3  Minuten,  Alkohol,  Oel,  Balsam. 

VIL 
Polychrome  Methylenblaulösung  10  Minuten,  Wasser,  concentrirte  (33pro- 
centige)  wässerige  Tanninlösung,  durch  einige  Körner  Säurefuchsin  portwein- 
roth  geförbt,  15  Minuten,  Wasser,  Alkohol,  Oel,  Balsam. 

VIII. 
Starke  Vorfärbung  mit  Hämatoxylin  (Delafield),  Wasser,  Safranin- 
lösong  (2pCt.)  10  Minuten,  Wasser,   concentrirte  wässerige  Tanninlösung 
5  Minuten,  Wasser,  Alkohol,  Oel,  Balsam. 

Mittelst  der  angeführten  Färbungsverfahren  habe  ich  gleich- 
zeitig  die  zu  untersuchenden  pathologischen  Objecto  und  die 
ebenfalls  in  Celloidin  eingeschlossenen  Blastomycetenculturen 
behandelt  In  allen  sechs  für  die  histologische  Untersuchung 
herangezogenen  Objecten  habe  ich  jene  Gebilde  aufgefunden,  die 
auf  Grund  ihrer  Morphologie,  mit  den  von  Roneali,  Binaghi 
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u.  A.  beschriebenen  Carcinomparasiten  identisch  zu  sein 
schienen.  Sie  waren  nicht  in  allen  untersuchten  Geweben  in 
gleich  grosser  Zahl  vorhanden.  Am  zahlreichsten  traf  ich  sie 
im  Garcinom  der  Fusssohle,  und  im  Rhinoskleromgewebe  an, 
weniger  zahlreich  in  den  anderen  Stacken,  am  spärlichsten  im 
Aknekeloid  des  Nackens. 

Diese  Gebilde  sind  von  verschiedener  Grosse,  zumeist  von 
rundlicher  Form,  mehr  oder  weniger  zahlreich  je  nach  der  Ver- 
schiedenheit der  untersuchten  Stellen.  Meistens  sind  sie  in 
Zellen  eingeschlossen,  doch  findet  man  sie  auch  nicht  selten  im 
freien  Zustande.  Die  Zahl  der  in  einer  Zelle  eingeschlossenen 
Eörperchen  ist  sehr  abwechselnd.  Es  ist  schwer,  die  maximale 
Zahl  zu  bestimmen;  in  einigen  Fällen  gelang  es  mir  bis  zu  20 
in  einer  Zelle  zu  zählen.  Je  grösser  die  Quantität  der  Eügel- 
chen,  desto  kleiner  sind  sie.  Einmal  fällen  sie  die  ganze  Zelle 
aus,  ein  anderesmal  nur  einen  Theil  derselben.  Oft  sind  die 
Eugelchen  gegen  einander  gedrückt,  verlieren  dadurch  ihre  sphä- 
rische Form,  und  nehmen  eine  polyedrische  an,  so  dass  ihre  Ge- 
sammtmasse  ein  mosaikartiges  Bild  darbietet.  Gewohnlich  ist 
der  Kern  der  Zelle  auch  sichtbar,  und  nach  der  Peripherie  ge- 
drängt. Manchesmal  findet  sich  derselbe  in  der  Mitte  der 
Zelle,  von  mehreren  Eörperchen  umgeben,  durch  den  Druck  in 
seiner  Gestalt  verändert.  In  jenen  Fällen,  wo  die  ganze  Zelle 
von  einem  einzigen  Individuum  ausgefallt  ist,  sitzt  der  Eern 
wie  ein  kleines  halbmondförmges  Enötchen  dem  Eörperchen 
auf.  Die  freien  Engeln  sind  fast  immer  von  einander  scharf 
getrennt;  nur  ausnahmsweise  sind  sie  zu  zweien  oder  zu  dreien 
vereinigt.  Diese  Formen  dürfen  nicht  als  aus  Enospenbildung 
hervorgegangen  erklärt  werden,  sondern  man  muss  annehmen, 
dass  in  Folge  irgend  einer  Ursache  die  Grenzen  von  2  oder  3  Eu- 
gelchen sich  mit  einander  verklebten.  Diese  Verklebung  kann 
nicht  nur  zwischen  den  freien  Formen,  sondern  auch  zwischen 
den  intracellulären  Individuen  stattfinden. 

Wie  gesagt,  ist  die  kuglige  Form  dieser  Gebilde  am 
häufigsten,  doch  ist  dies  durchaus  keine  allgemeine  Regel,  und 
es  ist  gar  nicht  schwer,  halbmondförmige  oder  ovale.  Achter-, 
Eleeblatt-  oder  cylindrische  Formen  zu  finden,  immer  scharf 
umgrenzt. 
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Diese  verschiedeDen  Bildungen  hängen,  meiner  Ansicht  nach, 
von  lateralen  Druck  Verhältnissen  ab,  and  können  nicht  als  ver- 
schiedene Entwickelungsstadien  von  Parasiten  gedeutet  werden. 
Ausserdem  kommen  noch  Körper  von  unregelmässiger  Form, 
mit  unregelmässigem  Rande  und  knopfähnlichen  Auftreibungen 
vor;  dieselben  sind  wahrscheinlich  ältere  Gebilde,  die  ihren 
Entwickelungsgang  beendigt  haben.  Mit  Hülfe  einiger  der  an- 
gewandten Färbungsmethoden  gelingt  es  zwei,  manchesmal  drei 
verschieden  gefärbte  Zonen  zu  unterscheiden:  einen  centralen, 
am  stärksten  gefärbten  Theil,  und  eine  peripherische,  viel  heller 
gefärbte  Zone.  Diese  zum  Vorschein  zu  bringen,  eignen  sich 
die  Methoden  II,  V  und  VII.  Durch  die  letztere  wird  die  peri- 
pherische Zone  besonders  scharf  hervorgehoben.  Ich  glaube, 
dass  die  letztere  nicht  als  eine  einfach-  oder  doppeltcontourirte 
Membran  aufzufassen  ist,  sondern  sie  entsteht  einfach  dadurch, 
dass  der  äusserste  Theil  der  Körperchen  aus  irgend  einem 
Grunde  weniger  färbbar  ist  als  der  centrale. 

Es  scheint  mir  überflüssig  zu  sein,  noch  nähere  Beweise 
dafür  anzuführen,  dass  die  von  mir  in  verschiedenen  pathologi- 
schen Geweben  gefundenen  Gebilde  mit  denen  von  Boncali, 
Binaghi  und  Aievoli  als  Blastomyceten  beschriebenen  iden- 
tisch seien.  Es  kann  sich  jeder  von  der  vollständigen  Gleich- 
heit derselben  überzeugen,  der  die  Abbildungen  der  genannten 
Autoren  mit  den  meinigen  vergleicht. 

Sehen  wir  nun,  wie  die  Blastomycetenculturschnitte  sich 
zu  den  beschriebenen  Färbungen  verhalten.  Um  die  Sache  am 
klarsten  darzulegen,  würde  eine  tabellarische  Zusammenstellung 
am  zweckmässigsten  sein. 


Verhalten    der  in  den  pa-     ^r     i.   ix       j      m     ^ 
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fundenen  Gebilde. 

I. 
Carbolfucbsin  —  polychromes  Methylenblau. 
Die  Kögelcben  sind  schon  duokel-  Die  Blastomyceten  besitzen  eine 

rotfa,  glänzend;   das  nbrige  Gewebe      in's  Blaue  abergehende,  stark  violette 
blau  (Fig.  1).  Kapsel,   der  centrale  Theil  ist  hell- 

violett,  in  vielen  Zellen  ist  derselbe 
ganz  ungefärbt. 
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II. 

Polychromes  Methylenblau  —  rothes  Blutlattgensalz. 

Der   centrale  Theil  ist  dunkel-  Es  gelingt  sehr  schwer  mit  dieser 

blau-YioIett,  umgeben  von  einer  viel      Methode  die  Blastomyceten  zu  färben. 

helleren  peripherischen  Zone.     Das      Nach   langer  Einwirkung   der  Färb- 

übrige  Gewebe  ist  hellviolett  (Fig.  2).      Stoffe  fiirbt   sich  die  Kapsel  violett, 

der  centrale  Theil  bleibt  immer  un- 
gefärbt 

IIL 

Magentaroth  —  Wasserblau. 

Die  Gebilde  springen  als  weichsei-  Auch  mit  dieser  Methode  f&rben 

rothe  Korper  scharf  hervor  aus  dem      sich     die     Blastomyceten     äusserst 

hellblau  geftrbten  Gewebshintergrund      schwach,  nur  die  Kapsel   ist  bell« 

(Flg.  3).  violett 

IV. 
Wasserblau  —  Carbolfuebsin  —  Jod. 
Die  Korperchen  f&rben  sieh  schon  Die  Blastomyceten  färben   sich 

Scharlach roth,  das  übrige  Gewebe  ist      sehr  stark  gleichmässig  dunkelviolett, 
von  meergrüner  Farbe  (Fig.  4). 

V. 

Polychromes  Methylenblau  —  Jod. 

Das  Innere  der  Körperchen  färbt  Die  Kapsel   der   Blastomyoeten 

sich  stark   dunkelblau,   die  äussere      ist  von  violetter  Farbe,  der  centrale 
Schicht  hellblau,  das  umgebende  Ge-      Theil  fast  ungefärbt 
webe  ist  grün  (Fig.  5). 

VI. 
Sänrefuchsin  —  Pikrin  —  Pikrin. 

Das   Gewebe   ist    durch    Pikrin  Die  Blastomyceten   förben   sich 

gelb  gefärbt,   die  Körperchen  beben      gleichmässig  citronengelb. 
sich  in  glänzender  purpurrother  Farbe 
ab  (Fig.  6). 

VII. 
Polychromes  Methylenblau  —  Säurefuchsin  —  Tannin. 

Mit  Hülfe  dieser  Methode  sind  Es  ist  ausschliesslich  die  Kapsel 

alle  Einzelheiten  der  Körpereben  am  der  Zelle  violett  gefärbt,  das  Innere 
schönsten  darstellbar.  Die  Körper-  ungefärbt 
eben  fallen  in  schöner  violetter  Farbe 
in  das  Auge  des  Beobachters,  um- 
geben von  einer  helleren,  in*s  Rosa- 
rothe  übergehenden  Zone.  Das  übrige 
Gewebe  ist  blau  (Fig.  7). 
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VIII. 
HämatozyliQ  —  Safranin  —  Tannin. 
Das  Gewebe  ist  brannviolett,  die  Die  Färbung  geht  sehr  langsam 

Korperchen  parpurrotb,  und  schwer  yof  sich.   Nur  die  Kapsel 

nimmt  eine  braunviolette  Farbe  an. 

Aas  dieser  Zusammenstellung  geht  klar  hervor,  dass  die 
Blastomyceten  und  die  Korperchen  im  Carcinom  grundverschie- 
dene Gebilde  sind,  grundverschieden  in  ihrem  Verhalten  den 
Farbstoffen  gegenüber.  Die  Blastomyceten  färben  sich  mehr  in 
der  Weise,  wie  das  Gewebe,  und  nicht  wie  die  in  demselben 
liegenden  Korperchen.  Sie  nehmen  bei  der  Behandlung  mit 
den  oben  angegebenen  combinirten  Färbungsverfahren  zumeist 
beide  Farben  an,  wodurch  eine  Mischfarbe  entsteht  (Ausnahme 
bildet  die  Säurefuchsin-Pikrin-Pikrin-Methode).  Die  im  Gewebe 
liegenden  Körperchen  besitzen  immer  nur  zu  der  einen  oder 
anderen  Farbe  —  sei  sie  alkalisch  oder  sauer  —  eine  besondere 
Affinitat,  nehmen  in  Folge  dessen  immer  eine  einfache  klare 
Färbung  an,  die  durch  die  Gegenfärbung  nicht  mehr  verändert 
wird  (nur  bei  Jodnachbehandlung).  Auch  bei  der  von  Sanfelice 
angegebenen  Methode,  mit  welcher  sich  die  Blastomyceten  spe- 
cifisch  färben  lassen  sollen,  nehmen  die  Blastomyceten  eine 
Mischung  der  rothen  und  gränen  (Safranin  und  Malachitgrün) 
Farbe  an,  während  die  Körperchen  im  Gewebe  sich  grnn  färben. 
Anch  ist  zu  bemerken,  dass  die  Blastomyceten  sich  nicht  mit 
allen  Farben  gleich  leicht  färben;  einige  lassen  sie  beinahe  ganz 
ungefärbt.  Und  wenn  sie  sich  färben  lassen,  so  thun  sie  das 
in  einer  von  dem  im  Gewebe  liegenden  Körperchen  ganz  ab« 
weichenden  Weise;  es  bleibt  nicht  der  peripherische,  sondern 
der  centrale  Theil  heller  oder  ungefärbt. 

Ich  stütze  mich  also  auf  die  Verschiedenheit  in  der  färbe- 
rischen, d.  h.  chemischen  Reaction,  wenn  ich  behaupte,  dass  die 
Blastomyceten  mit  den  in  verschiedenen  pathologischen  Geweben 
vorkommenden  Körperchen  nicht  identisch  sind.  Wenn  die 
letzteren  auch  Blastomyceten  wären,  so  müssten  sie  sich  gegen- 
über den  Färbungsverfahren  ebenso  verhalten  wie  diese,  wenn 
nur  nicht  die  Anhänger  der  Parasitentheorie  annehmen,  dass  die 
in  das  Gewebe  eingedrungenen  Blastomyceten  sich  in  ihrem 
Chemismus  ändern.     Dass  die  Krebskörperchen  keine  Blastomy- 
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ceten  sind,  scbeiot  mir  ganz  klar  bewiesen  zu  sein.  Doch 
könnten  sie  anderweitigen  Parasiten  entsprechen.  Es  giebt  aber 
andere  Thatsachen,  die  diese  Hypothese  zu  entkräften  im  Stande 
sind,  und  die  eher  dafür  sprechen,  dass  die  Eörperchen  ein 
Degenerationsprodukt  von  Zellen  und  keine  Parasiten  sind.  Die 
Thatsache,  dass  ich  diese  Körperchen  nicht  nur  im  Krebs,  son- 
dern auch  im  Aknekeloid,  im  Condyloma  acum.,  im  Rhinosklerom 
und  Scrofuloderma-Gewebe  gefunden  habe,  von  welchen  beiden 
letzteren  wir  den  nunmehr  unbestreitbaren  Erreger  kennen,  mnss 
unbedingt  zum  Verwerfen  der  Parasitentheorie  führen.  Es  ist 
schwer  verständlich,  in  welcher  Weise  derselbe  Parasit  so  ver- 
schiedene Krankheitsprozesso  hervorrufen  könnte,  wie  das  Car- 
cinom,  das  Rhinosklerom  und  das  Scrofuloderma.  Es  muss 
auch  für  ausgeschlossen  betrachtet  werden,  dass  diese  Körper 
die  Ursache  der  epithelialen  Wucherung  seien,  weil  ich  dieselbe 
in  allen  untersuchten  pathologischen  Objecten  immer  nur  im 
Bindegewebe  gefunden  habe. 

Ich  bin  nicht  der  erste  und  einzige  der  dies  ausgesprochen 
hat,  es  behaupten  vielmehr  auch  die  citirten  Autoren,  erklärte 
Anhänger  der  Blastomycetentheorie,  dass  die  meisten  und 
typischsten  dieser  Gebilde  sich  im  Bindegewebe  und  nicht  im 
Epithel  finden.  Damit  will  ich  nicht  ausschliessen,  dass  auch 
in  den  Epithelzellen  sich  Gebilde  von  derselben  Natur  vorfinden 
können,  weil  doch  auch  diese  Degenerationen  anheim  fallen,  die 
denen  in  Bindegewebszellen  sich  abspielenden  ähnlich  sind. 
Aber,  dass  diese  Gebilde  auch  keine  Parasiten  sind,  sondern 
eine  Art  von  hyaliner  Degeneration  darstellen,  wurde  schon  von 
Unna  bewiesen.  Ich  habe  sie  nur  im  Bindegewebe  beobachtet, 
und  zwar  ip  einer  speciellen  Art  von  Zellen,  welche  Unna,  der 
sie  zuerst  einem  eingehenden  Studium  unterzogen  hatte,  Plasma- 
zellen genannt  hat.  Diese  Zellen  sind  am  besten  an  Prä- 
paraten, welche  mittelst  der  Methoden  I,  II,  V,  VII  behandelt 
sind,  zu  Studiren.  Die  Plasmazellen  sind,  wie  bekannt, 
Bindegewebszellen,  welche  sich  durch  Fehlen  der  Ausläufer 
und  durch  grösseren  Protoplasmareichtbum  von  den  anderen 
Bindegewebszellen  unterscheiden,  in  welchem  Protoplasma  das 
Granoplasma  über  das  Spongioplasma  vorwiegt.  Diese 
Zellen  sind  för  die  chronischen  Entzündungsvorgänge   charakte- 
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ristisch,  and  es  sind  eben  bei  jenen  Prozessen  die  sogenannten 
Blastomyceten  zu  finden,  welche  mit  einer  chronischen  Entzün- 
dung einhergehen.  Die  in  Frage  stehenden  Gebilde  sind  nichts 
weiteres,  als  das  Produkt  einer  specifischen  Art  von  Zelldegene- 
ration, der  hyalinen  Degeneration. 

Die  hyalinen  Kugeln  sind  wahrscheinlich  Körper,  die  mit 
dem  Fibrin  manche  Analogie  zeigen,  und  die  ebenfalls  wie  das 
letztere  aus  eiweissartigen  Substanzen  hervorgehen.  Sie  wer- 
den weder  von  Säuren,  noch  von  Alkalien  angegriffen, 
nehmen  specifische  Färbungen  an,  welche  sie  von  allen  anderen 
Arten  von  Zelldegenerationen  unterscheiden.  Besonders  grosses 
Gewicht  lege  ich  auf  die  Thatsache,  dass  die  hyalinen  Kugeln 
dem  Einwirken  von  Säuren  und  Alkalien  widerstehen,  weil 
manche  Autoren  zum  Beweis  für  die  Parasitennatur  der  hyalinen 
Körper  sich  auf  diese  Eigenschaft  derselben  stützen.  Diese 
Alkali-  und  Säurefestigkeit  besitzen  nicht  nur  diejenigen  Gebilde, 
die  in  Folge  ihrer  Form  mit  Blastomyceten  verwechselt  werden 
können,  sie  ist  vielmehr  auch  jenen  Formen  von  hyaliner  Dege- 
neration eigen,  welche,  wie  es  d'Anna  sehr  richtig  hervorhebt, 
in  keinem  Fall  als  Parasiten  gedeutet  werden  können. 

Unna'^  theilt  das  Hyalin  des  Carcinoms  in  neun  Klassen. 
Die  erste  enthält  die  Degeneration  der  Bindegewebszellen,  die 
anderen  acht  sind  alle  Abarten  der  hyalinen  Degeneration  der 
Epithelien.  Sie  unterscheiden  sich  nur  durch  morphologische 
Kennzeichen  und  durch  den  Grad  ihrer  Entwickelung.  Wir 
müssen  nun  in  unserem  Falle  von  einer  hyalinen  Degenera- 
tion und  nicht  von  Blastomyceten  sprechen.  Die  Unterschiede 
in  der  Grösse,  in  der  Gruppirung  und  in  der  Form  dieser  Ge- 
bilde erklärt  sich  aus  den  verschiedenen  Phasen  der  Degenera- 
tion. In  seltenen  Fällen  wandelt  sich  das  ganze  Zellprotoplasma 
gleichzeitig  in  eine  hyaline  Masse  um,  zumeist  jedoch  nur 
an  einem  oder  mehreren  Punkten  der  Zelle.  Diese  Stellen 
bilden  den  Ausgangspunkt  der  hyalinen  Körperchen,  das  um- 
gebende Protoplasma  fällt  allmählich  dieser  Degeneration  an- 
heim,  und  so  wächst  das  hyaline  Körperchen  immer  mehr 
durch  die  Ablagerung  von  neuer  Substanz  an  ihrer  Peripherie. 
Der  Zellkern  wird  immer  mehr  gegen  den  Rand  der  Zelle  ge- 
drängt.    Es  kommt  dann  ein  Stadium,   in  welchem  die  immer 
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mehr  wachsenden  hyalinen  Massen  keinen  Platz  mehr  im  Innern 
der  Zelle  finden,  die  Zelle  wird  gesprengt,  und  die  Engeln  lie- 
gen frei  inmitten  des  Gewebes.  Es  geschieht  manchesmal,  dass 
zwei  oder  mehrere  hyaline  Kugeln  im  Innern  der  Zelle  bis  zur 
Berfihrung  an  einander  rücken,  verkleben,  und  man  konnte  glauben, 
dass  eine  aus  Gemmation  der  anderen  hervorgehe.  Das  ist 
aber  nicht  der  Fall.  Auch  der  Unterschied  in  der  Färbbarkeit 
des  centralen  Theiles  und  der  peripherischen  Zone  scheint  mir 
ein  Beweis  zu  sein,  dass  der  äusserste  Theil  der  zuletzt  ge- 
formte ist.  Er  stellt  eine  jüngere  Phase  der  Entwickelung  dar, 
wie  der  innere;  er  behält  noch  einige  Eigenschaften  des  Proto- 
plasmas  aas  dem  er  entstanden  ist,  und  ist  daher  minder 
intensiv  gefärbt. 

Aus  meinen  Untersuchungen  lassen  sich  die  folgenden  drei 
Schlüsse  ziehen,  welche  ich  für  wichtig  halte: 

1.  Die  in  Carcinomen  vorkommenden  kugligen 
Gebilde  sind  keine  Blastomyceten,  sondern  das  Pro- 
dukt einer  Zelldegene-ration. 

2.  Diese  Degeneration  ist  die  hyaline  Degene- 
ration. 

3.  In  den  von  mir  untersuchten  Objecten  kommen 
die  hyalinen  Kugeln  als  Umwandlung  einer  speciellen 
Art  von.  Bindegewebszellen  vor,  nehmlich  der  Plasma- 
zellen. 

Zum  Schluss  meiner  Arbeit  ist  es  mir  eine  angehme  Pflicht, 
Herrn  Dr.  Unna  meinen  besten  Dank  auszusprechen  für  Arbeits- 
gelegenheit im  Laboratorium,  und  für  seine  Unterstützung,  die 
er  mir  durch  Rath  und  That  zu  Theil  werden  Hess. 

(Aus  dem  Italienischen  übersetzt  von  C.  Beck -Budapest.) 
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xm. 

Zar  Frage  der  Fepsinyerdaaniig. 

(Aus  dem  chemischen  Laboratorium  des  Pathologischen  Instituts  zu  Berlin.) 
Von  Dr.  Wilhelm  Croner, 

AssUteoMnt  ao  d«r  Kgl.  Univ«niUlt«-PollkliDik  sn  Berlin. 


Von  jeher  hat  die  Frage,  in  welcher  Weise  die  fermenta- 
tiven  Prozesse  von  den  gewählten  Versuchsbedingungen:  der 
Temperatur,  der  Concentration,  der  Quantität  des  Ferments  ab- 
hängig sind,  das  Interesse  wachgerufen.  Wiederholt  sind  Ver- 
suche gemacht  worden,  Gesetzmässigkeiten  in  dieser  Richtung 
zu  ermitteln. 

Als  Maassstab  für  die  Intensität  eines  Fermentationsvorgan- 
ges kann  man  natürlich  nur  die  Quantität  des  ceteris  paribus 
gebildeten  Produktes  der  Fermentation  benutzen.  Allein  beim 
Versuche  diese  festzustellen,  stösst  man  auf  grosse  und  nur 
schwer  oder  überhaupt  nicht  zu  überwindende  Schwierigkeiten. 
Am  einfachsten  ist  das  Verhältniss  noch  bei  denjenigen  Fermen- 
tationen, bei  welchen  eine  glatte  Spaltung  stattfindet. 

Lässt  man  z.  B.  Emulsin  auf  Amygdalin  einwirken,  so 
spaltet  sich  dieses  glatt  in  Blausäure,  Bittermandelöl  und  Trauben- 
zucker. Sowohl  die  Blausäure  als  den  Traubenzucker  können 
wir  mit  Sicherheit  und  Genauigkeit  bestimmen,  und  es  ist  kein 
Zweifel,  dass  die  Quantität  dieser  Produkte  der  Intensität  des 
Fermentvorganges  entspricht. 

Jedoch  schon  bei  den  saccharificirenden  Prozessen  stossen 
wir  auf  Schwierigkeiten.  Lassen  wir  Speichel  auf  Amylum 
wirken,  so  bildet  sich  nicht  ein  Umsetzungsprodukt,  sondern 
mehrere.  Die  Stärke  geht  durch  verschiedene  Dextrine  hin- 
durch in  Maltose  und  schliesslich  zum  Theil  in  Traubenzucker 
über.  Wir  können  diese  Produkte  nicht  einzeln  bestimmen,  und 
wenn  wir  es  auch  könnten,  so  wäre  damit  nicht  viel  gewonnen, 
da  eine  erkennbare  Beziehung  der  einzelnen  Produkte  zu  der 
Intensität   des    Fermentvorganges    nicht    nachweisbar   ist.     Bei 
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dieser  Sachlage  begnfigt  man  sich  gewöhnlich  mit  einör  Be-' 
Stimmung  der  Reductionskraft  der  erhaltenen  Lösungen  fär 
Eupferoxyd  in  alkalischer  Lösung,  obwohl  es  sehr  zweifelhaft 
ist,  ob  diese  in  der  That  der  Intensität  des  Fermentvorganges 
ganz  parallel  ist. 

Eine  neue  Complication,  welche  gerade  in  praktischer  Be- 
ziehung von  besonderer  Wichtigkeit  ist,  tritt  bei  der  Erforschung 
der  Verhältnisse  der  peptischen  Verdauung  ein.  Hier  haben 
wir  es  mit  einem  zusammengesetzten  Ferment  zu  thun.  Weder 
das  Pepsin  an  sich  wirkt  auf  Eiweiss  verdauend  ein,  noch  die 
Salzsäure  an  sich,  sondern  nur  beide  zusammen;  und  es  ist 
durchaus  noch  nicht  sicher,  ob  nicht  ein  ganz  bestimmtes  rela- 
tives Verhältniss  zwischen  beiden  Factoren  am  geeignetsten 
wirkt.  Bei  Versuchen  über  die  Pepsin  Verdauung  bleibt  also 
nichts  übrig,  als  die  Relation  zwischen  beiden  zu  variiren. 
Dafür  liegt  andererseits  —  wie  aus  den  folgenden  Ausführun- 
gen hervorgehen  wird  —  die  Frage,  inwieweit  man  aus  der 
Quantität  der  Verdauungsprodukte  einen  Rückschluss  machen 
kann  auf  die  Intensität  des  Verdauungsvorganges,  und  inwiefern 
man  zu  einem  zahlenmässigen  Ausdruck  hierfür  gelangen  kann, 
günstiger. 

Werfen  wir  einen  Blick  auf  die  Methoden,  welche  man  zur 
Beurtheilung  der  peptischen  Verdauung  benutzt  hat. 

Die  einfachste  Methode  ist  diejenige  von  Brücke^),  welcher 
die  Intensität  der  Pepsin verdauung  aus  der  Zeit  berechnet,  in 
welcher  eine  Fibrinflocke  in  der  Verdauungsflüssigkeit  gelöst 
wird.  Grützner')  färbt  das  Fibrin  mit  Carmin,  quellt  es  mit 
0,1  procentiger  Salzsäure  und  thut  es  in  die  Verdauungsflüssig' 
keit.  Aus  der  Schnelligkeit,  mit  welcher  letztere  sich  roth 
färbt,  berechnet  er  die  verdauende  Wirkung.  Beide  Methoden 
sind  für  praktische  Zwecke,  bei  denen  es  nur  auf  eine  annähernde 
Bestimmung  ankommt,  wohl  ausreichend;  für  genauere  wissen- 
schaftliche  Untersuchungen  sind  sie  jedoch  unvollkommen;  die 
erstere  schon  deshalb,  weil  niemals  eine  vollkommene  Auflösung 
des  Fibrins  erfolgt.     Aehnliche  Mängel  haften  der  Methode  von 

>)  Sitzungsbericht  der  Wiener  Akademie,  der  Wissenschaften.  Bd.  XXXVII. 

S.  131. 
*)  Archiv  für  die  ges.  Physiologie.    Bd.  YIII.   S.  452. 

▲rehiT  £.  pathol.  Anat  Bd.  150.  Hft.  3.  18 
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Gruohagon^)  an,  welcher  in  einen  Trichter  Fibrin  bringt, 
welches  in  0,1  procentiger  Salzsäure  gequollen  ist,  sodann  die 
zu  untersuchende  Flüssigkeit  darauf  giesst  und  den  Pepsingehalt 
aus  der  Schnelligkeit  der  Filtration  und  der  Lösung  des  Fibrins 
berechnet. 

Schutz')  empfiehlt  im  Polarisationsapparat  die  Menge  von 
Pepton  zu  bestimmen,  welche  die  pepsinhaltige  Flüssigkeit  in 
einer  bestimmten  Zeit  aus  einer  bestimmten  Menge,  in  vorge- 
schriebener Weise  hergerichteten,  Eiweisses  bildet.  Die  Methode 
setzt  vollkommene  Abwesenheit  von  Eiweisskörpem  voraus  und 
ist  auch  nur  unter  bestimmten  Säureverhältnissen  anwendbar. 
Es  sei  dabei  erwähnt,  dass  Schiff)  das  Pepton  derart  berech- 
nete, dass  er  es  nach  Entfernung  der  noch  fällbaren  Eiweiss- 
körper  auf  ein  bestimmtes  Volumen  brachte  und  dann  das 
specifische  Gewicht  bestimmte. 

Klug^)  bestimmt  in  seiner  Arbeit  über  Pepsinverdauung 
Albumose  und  Peptone  wiederum  nach  einer  anderen  Methode. 
Das  Digestionsgemisch  wird  neutralisirt  und  aufgekocht,  so  von 
Albumin  und  Acidalbumin  befreit.  Vom  Filtrat  werden  4  com 
mit  2  com  Natronlauge  und  6  Tropfen  10 procentiger  Eupfer- 
sulfatlösung  versetzt,  durchgeschüttelt,  und  im  Filtrat  die  Inten- 
sität der  Biuretreaction  spectrophotometrisch  untersucht.  Es 
wäre  vielleicht  möglich,  aus  dem  Wägen  des  Eiweisses  und  des 
Rückstandes  einen  Schluss  auf  die  Grösse  der  peptischen  Ver- 
dauung zu  schliessen;  dem  steht  jedoch  das  Vorhandensein  des 
Syntonins  entgegen,  welches  nicht  als  Verdauungsprodukt  ange- 
sehen werden  darf.  Die  Methode  ist  nur  in  Ausnahmefallen 
zulässig,  80  bei  der  Caseinverdauung,  da  sich  hierbei  kein  Syn- 
tonin  bildet.  Hervorzuheben  ist  noch  eine  Methode  von  Mette*), 
welcher,  um  dem  Uebelstande  entgegen  zu  treten,  dass  sich  bei 
der  Verdauung  die  Oberfläche  des  Eiweisses  verkleinert,  Röhren 
von  1 — 2  mm  Durchmesser  mit  flüssigem  Hühnereiweiss  füllt, 
das  Eiweiss    durch  Erhitzen    der  Röhren    in   siedendem  Wasser 

0  Archiv  für  die  ges.  Physiologie.    Bd.  V.   S.  435. 
*)  Zeitschr.  für  physiol.  Chemie.   Bd.  IX.    S.  677. 
.     ^Schiff,  Le^ons.   II.    p.402. 

*)  Ungar.  Archiv  für  Med.    III.    S.  87. 

^)  Archiv  des  scieDces  biol.   1894.  I.  p«  ]42. 
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coagolirt,  sodaDn  10 — 12  mm  lange  Stücke  der  Röhre  abscboei- 
det  und  sie  auf  10  MinuteD  in  die  zu  prüfende  Flüssigkeit  bringt. 
Die  Auflösung  des  Eiweisses  kann  darin  nur  von  zwei  Flächen 
her  erfolgen,  und  diese  bleiben  während  des  ganzen  Versuches 
unverändert.  Nach  Ablauf  der  Zeit  misst  man  die  Länge  des 
nicht  gelösten  Ei weisscy linders.  Auch  diese  Methode  ist  nicht 
ganz  einwandsfrei,  da,  wenn  die  Messung  exact  sein  soll,  die 
Verdauung  des  Eiweisses  im  Cylinder  in  vollkommen  gleich- 
massiger,  paralleler  Weise  sich  vollziehen  müsste. 

Um  daher  genaue  Resultate  zu  erzielen,  thut  man  am 
besten  das  verdaute  Eiweiss  nach  Ausschaltung  des  Syntonins 
zu  bestimmen;  am  einfachsten  geschieht  dieses  durch  Ermitte- 
lung des  Stickstoffgehaltes. 

Da  ich  diese  von  uns  in  einer  Reihe  von  Versuchen  ange- 
wendete Methode  weiter  unten  näher  besprechen  werde,  so  er- 
übrigt es  an  dieser  Stelle  auf  ihre  Vorzüge  näher  einzugehen. 
Nur  einigen  Einwänden,  welche  vielleicht  erhoben  werden 
konnten,  will  ich  entgegentreten.  Dem  Einwurf,  dass  neben  den 
Albumosen  auch  Peptone  entstehen  können,  lässt  sich  leicht 
unter  Hinweis  auf  die  kurze  Zeit  der  Digestion  begegnen.  Dass 
aber  verschiedene  Albumosen  entstehen  können,  ist  vollkommen 
irrelevant,  da  die  Albumosen,  so  viel  wir  wissen,  für  den  Orga- 
nismus gleichwerthig  sind;  ausserdem  entstehen  aber  bei  der 
kurzen  Digestion  fast  nur  primäre  Albumosen. 

Das  angegebene  Verfahren  ist  auf  Vorschlag  von  E.  Sal- 
kowski  in  einer  Reihe  von  Arbeiten  zur  Anwendung  gelangt. 
In  einer  Arbeit,  welche  über  den  Einfluss  des  Saccharins  auf 
die  Verdauung  des  Eiweisses  Klarheit  verschaffen  sollte,  be- 
nutzte SalkowskiO  noch  hartgekochtes,  feingehacktes  und 
möglichst  gleichmässig  gemischtes  Eiereiweiss.  Vom  Fibrin  sah 
Salkowski  bereits  ab,  weil  „Fibrin  nicht  zur  menschlichen 
Nahrung  dient,  und  eine  Verallgemeinerung  von  Fibrin  auf 
das  Eiweiss  der  Nahrung  überhaupt  doch  nicht  ohne  Weite- 
res zulässig  erscheint^.  Nach  einer  Digestion  von  22  Stunden 
wurde  die  erhaltene  Lösung  sammt  dem  noch  ungelöst  gebliebe- 
nen Rest  unter  Herstellung  genau  neutraler  Reaction  zum  Sieden 
erhitzt,  die  Flüssigkeit  nach  dem  Erkalten  auf  150  ccm  aufge- 
1)  Dieses  Archiv.   Bd.  120.   S.  351. 

18» 


264 

fallt,  darch  eio  trockenes  Filter  filtrirt,  vom  Filtrat  25  ccm  ab- 
gemessen,  und  dann  der  Stickstoff  bestimmt,  hieraas  mit  Multi- 
plication  mit  6,25  das  peptonisirte  Eiweiss  berechnet.  Derselben 
Methode  bediente  er  sich  in  einer  gemeinschaftlich  mit  Euma* 
gawa^)  ausgeführten  Arbeit  über  den  Begriff  der  freien  and 
gebundenen  Salzsäure  im  Mageninhalt. 

In  einem  weiteren  Versuche,  bei  dem  es  sich  am  die  Fest- 
stellung der  Frage  handelte,  ob  überhaupt,  und  welchen  Ein- 
fluss  die  Gegenwart  von  Amidosäure  in  Verdauungssalzsaure 
auf  die  Verdauung  ausübt'),  nahm  er  statt  des  coagulirten, 
flüssiges  Hfihnereiweiss.  Hierdurch  wollte  er  dem  Einwand  be- 
gegnen, dass  das  feste  Eiweiss  ungleichmassig  angegriffen  wird. 
Da  in  der  Flüssigkeit  die  Albumosebildung  an  allen  Stellen 
gleichzeitig  und  gleichmässig  vor  sich  geht,  so  ist  ein  häufiges 
Umschütteln  der  Kolben  nicht  erforderlich,  es  kann  von  einem 
ungleichmässigen  Angegriffensein  des  Eiweisses  nicht  die  Rede 
sein.  Salkowski  macht  zu  Gunsten  der  von  ihm  früher  an- 
gewendeten Methode  allerdings  die  Einschränkung,  dass  die 
Fehler,  wie  aus  seinen  Doppelbestimmungen  ersichtlich,  nur 
minimale  sein  können.  Zur  Herstellung  des  Verdauungssubstrats 
wurden  100  ccm  Hühnereiweiss  mit  dem  gleichen  Volumen 
Wasser  durchgeschüttelt,  genau  mit  Salzsäure  neutralisirt,  durch 
Leinewand  colirt,  wobei  die  anfangs  trübe  Flüssigkeit  nochmals 
zurückgegossen  wurde.  Es  resnltirte  eine  von  allen  sichtbaren 
Flocken  freie,  schwach  opalescirende  Flüssigkeit 

Nach  demselben  Verfahren  arbeitete  Berteis *)  in  seinen 
Versuchen  „Ueber  den  Einftuss  des  Chloroforms  auf  die  Pepsin- 
Verdauung^  und  später  Dubs*)  in  einer  gleichfalls  auf  Sal- 
kowski's  Anregung  ausgeführten  Arbeit,  welche  dasselbe  Thema 
weiter  verfolgte. 

Die  Methode  konnte  als  ein  wandsfrei  gelten,  bis  sich  her- 
ausstellte, dass  im  Albumen  des  Eies  noch  ein  anderer  stick- 
stoffhaltiger  Körper   vorhanden   ist.     Neumeister ^)    beschrieb 

>)  Dieses  Archiv.  Bd.  122.  S.  235. 
«)  Dieses  Archiv.  Bd.  127.  S.  501. 
^  Dieses  Archiv.  Bd.  130.  S.  497. 
<)  Dieses  Archiv.  Bd.  134.  S,  519. 
^)  Zeitschr.  för  Biologie.   N.  F.   Bd.  9.   S.  369. 
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als  erater  eine  von  den  früher  bekannten  verschiedene  Protein- 
substanz, die  er  unter  der  Benennung  „Pseudopepton^  zur 
Gruppe  der  Eiweisskörper  rechnete.  Er  isolirte  dieselbe  aus 
dem  Hähnereiweiss  und  beschrieb  sie  rficksichtlich  der  wichtig- 
sten qualitativen  Reaction.  Er  bereitete  seine  Substanz,  indem 
er  das  Filtrat  von  dem  auscoagulirten  Eiweiss  mit  Ammonium- 
sulphat  sättigte,  nach  der  Auspressung  den  entstandenen  Nieder- 
schlag in  etwas  Wasser  löste,  und  nach  anhaltender  Dialyse 
der  erhaltenen  Losung  dieselbe  mit  Alkohol  unter  Erwärmung 
niederschlug. 

Ohne  die  Angaben  Nenmeister's  zu  kennen,  fand  E.  Sal- 
kovirski^)  dieselbe  Substanz  im  Albumen  des  Hühnereies  und 
beschrieb  sie  als  eine  eigenthümliche  Albumose,  welche  beim 
Eindampfen  der  Lösung  auf  dem  Wasserbade  sehr  leicht  in  eine 
völlig  unlösliche  Form  fibergeht,  die  man  wohl  als  die  Anhydrid- 
form ansehen  kann. 

Gleichfalls  ohne  die  Angaben  Neumeister's  zu  kennen, 
begegnete  C.  Th.  Mörner*)  derselben  Substanz  bei  Unter- 
suchung des  im  Huhnereiweiss  vorkommenden  Zuckers.  Er  er- 
kannte später  ihre  Identität  mit  Neumeister's  Pseudopepton, 
glaubte  jedoch,  dass  sie  in  die  Gruppe  der  „mucoiden  Sub- 
stanzen^ gehört,  und  gab  ihr  den  später  allgemein  acceptirten 
Namen  Ovomucoid. 

Die  Substanz  ist,  wenn  sie  einmal  durch  Abdampfen  der 
Losung  in  die  unlösliche  Form  gebracht  ist,  unlöslich  in  Wasser 
und  verdünnten  Säuren,  sowie  in  heisser  rauchender  Salpeter- 
säure und  Eisessig,  dagegen  löslich  in  Salpetersäure  von  1,2  spec/ 
Gew.  Durch  Ammoniak  tritt  weitere  Quellung  ein,  verdfinnte 
Natronlauge  löst  die  Substanz  leicht  auf.  Die  Menge  beträgt 
ungefähr  10  pCt.  des  getrockneten  Hühnereiweisses. 

Der  durch  das  Ovomucoid  hervorgerufenen  Fehlerquelle 
könnte  man  entgehen,  wenn  man  statt  des  Hühnereiweisses 
frisches  Blutserum  nähme.  Leider  ist  dieses  aus  Gründen, 
welche  ich  hier  nicht  näher  auseinanderzusetzen  brauche, 
nicht   stets  und  in  jedem  gewünschten  Augenblick  in  der  ge- 


>)  Gentralbl.  für  die  med.  Wissensch.    1893.   S.  513. 
^  Zeitocbr.  ffir  physiol.  Chemie.   Bd.  XYIII.   S.  625. 
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Dugenden  Quantität  zu  beschaffen.  Eine  Conservirung  desselben 
aber  mit  Chloroform  ist  nicht  anzuempfehlen ,  da  die  völlige 
Austreibung  desselben  schwierig  ist.  Ausserdem  aber  kann  man 
stets  beobachten,  dass  mit  Chloroform  conservirtes  Blutserum 
ein  eigenthumliches  opakes  Ansehen  annimmt;  es  ist  nicht  aus- 
geschlossen, dass  damit  nicht  auch  ein  verändertes  Verhalten 
zu  Pepsinsalzsäure  einhergeht. 

Wir  haben  aus  allen  diesen  Gründen  uns  entschlossen  zu 
unseren  Versuchen  auscoagulirtes  Eiweiss  zu  benutzen,  unge- 
achtet der  langwierigen,  umständlichen  Herstellungsweise,  welche 
nötlyg  war,  um  die  genügende  Menge  zu  erhalten. 

Bei  jeder  Operation  wurde  der  Inhalt  von  10 — 12  Eiern 
mit  etwa  2  Liter  Wasser  durchgeschüttelt  unter  mehrmaligem 
Filterwechsel  filtrirt  und  das  Filtrat  in  einer  emaillirten  eisernen 
Abdampfscbale  zum  Sieden  erhitzt,  sodann  durch  vorsichtiges 
Zusetzen  von  Essigsäure  gefallt  und  wiederum  filtrirt  Der 
Filterrückstand  wird  mit  warmem  Wasser  bis  zum  Verschwin- 
den der  Chlorreaction  gewaschen.  Die  so  erhaltene  Substanz 
wird  in  Zwischenräumen  von  24  Stunden  nach  einander  mit 
Alkohol,  Alcohol  absolutus  und  Aether  ausgezogen.  Das  trockene 
Material  wird,  nachdem  es  noch  zur  Befreiung  etwaiger  durch 
das  Filtriren  beigemengter  Papiertheile  durchgesiebt,  in  einer 
fest  verschlossenen  Flasche  aufbewahrt. 

Bevor  ich  auf  die  angestellten  Versuche  selbst  eingehe,  möchte  ich  hier 
kurz  auf  die  übrigen  von  uns  stets  in  derselben  Weise  benutzten  Sub- 
stanzen eingehen.  Es  sei  dabei  bemerkt,  dass  für  meine  Versuche  diejenigen 
als  Richtschnur  galten,  welche  E.  Salkowski^)  in  seiner  Arbeit:  „Ueber 
das  Verhalten  der  Caseins  zur  Pepsinsalzsäure**  angestellt  hat.  Die  Ver- 
dauungssalzsäure wurde  hergestellt  durch  Verdünnung  von  10  ccm  Salzsäure 
von  1,124  spec.  Gew.  auf  1  Liter.  Zur  Bereitung^ der  Pepsinsalzsäure  be- 
nutzte ich  stets  dasselbe  Pepsin  von  Finzelberg  in  Andernach  a.  Rh. 
Um  eine  Losung  von  2  g  zu  erbalten,  wurden  2,4  g  Pepsin  mit  reichlich 
Wasser  durchgerührt  und  dann  filtrirt,  der  Filterrückstand  so  lange  mit 
Wasser  nachgewaschen,  bis  die  Milchzuckerprobe  negativ  ausfiel,  sodann 
wurde  die  Masse  mit  Verdauungssalzsäure  in  einen  Kolben  gespritzt  bis 
etwa  auf  400  ccm,  die  Mischung  tüchtig  durchgeschüttelt,  24  Stunden  stehen 
gelassen,  später  auf  600  ccm  aufgefüllt,  filtrirt  und  vom  Filtrat  500  ccm 
genommen.  Es  entsprechen  dann  100  g  der  Losung  0,4  g  Pepsin.  Um  ge- 
ringere Pepsinwerthe    zu   erhalten    wurden   entsprechend  geringere  Mengen 

*)  Archiv  für  die  ges.  Physiologie.    Bd.  63.    S.  401. 
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Substanz  genommen.  Doch  wurde  stets  streng  darauf  gesehen,  dass  die 
Mischung  vor  dem  Gebrauch  gerade  24  Stunden  stehen  blieb,  um  in  der 
Wirksamkeit  der  Pepsinsalzsäure  keine  Differenzen  hervortreten  zu  lassen. 

Die  Digestion  selbst  geschah   in  Olasstöpselflascben*  im  Thermostaten 
bei  39— 40<>  und  dauerte  stets  19—20  Stunden. 

Yersochsreihe  A  sollte  dazu  dienen,  festzustellen,  welchen 
Einfluss  der  Wassergehalt  auf  die  Yerdauungskraft  ausübte.  Es 
blieben  demgemäss  die  Eiweisslösung,  Salzsäure  und  Pepsin 
constant,  während  das  Volumen  durch  Veränderung  des  Wasser- 
gehaltes schwankte. 

Es  wurden  zunächst  12  g  unseres  Albumins  abgewogen,  mit 
Wasser  und  120  com  Viertelnormalnatronlauge  unter  Erhitzen 
und  Umrühren  in  einer  Porzellanschale  gelöst,  dann  abgekühlt 
und  auf  600  ccm  aufgefüllt.  Der  erhebliche  Zusatz  von  Natron- 
lauge war  nothwendig,  weil  sich  bei  vorher  angestellten  Vor- 
versuchen ergeben  hatte,  dass  das  Albumin  sich  nur  löste,  wenn 
man  zu  1  g  Albumin  5  ccm  Halbnormalnatronlauge  setzte. 
100  ccm  der  Lösung  wurden  zur  Berechnung  des  Eiweissgehaltes 
mittelst  Kjeldahl'scher  Methode  benutzt.  Es  wird  diese  Lösung 
in  unseren  Versuchen  durchweg  mit  E  bezeichnet.  Die  Mischun- 
gen A,  B,  C,  D  der  Tabelle  I  werden  in  den  Thermostaten  ge- 
stellt, nach  19 — 20  Stunden  herausgenommen,  Rosolsäure  zuge- 
fugt und  mit  Natronlauge  bis  zur  alkalischen  Reaction  versetzt. 
Die  Mischungen  werden  sodann  unter  Hinzufugung  einer  ge- 
nügenden Quantität  von  Chlornatrium  bis  etwa  100—150  ccm 
eingedampft,  der  Rückstand  auf  200  aufgefüllt,  sodann  nach 
völligem  Erkalten  filtrirt  und  vom  Filtrat  2  mal  25  ccm  zur 
Stickstoffbestimmung  nach  Ejeldahl  verwerthet.  Da  bei  der 
I.  Gruppe  die  Differenzen  in  den  Resultaten  zu  minimal  waren, 
um  aus  denselben  einen  sicheren  Schluss  ziehen  zu  können, 
wurden  die  IL  und  aus  demselben  Grunde  die  IIL  Gruppe  von 
Versuchen  angestellt.  Die  3  Gruppen  unterscheiden  sich  also 
einzig  und  allein  durch  ihren  Pepsingehalt. 

Ich  lasse  zur  besseren  Uebersicht  hier  zunächst  die  Tabelle 
mit  den  Mischungen  der  Versuchsreihe  A  folgen. 

Angewendete  Lösungen. 
1.     12  g  Albuminlösung  werden  mit  Hülfe  von  60  ccm  Halbnormallauge 
in  Wasser  gelöst,   auf  600  aufgefüllt.    Von    der  Lösung   werden   zu  jeder 
Mischung  100  ccm  »2g  Albumin  genommen. 
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2.  Pepsinsalzs&ure,  welche  in  500  cem  die  wirksamen  BesUndtheile  ent- 
hält von  2  g  Pepsin  für  Gruppe  I;  von  0,5  fär  Gmppe  II;  und  0,25  far 
Gruppe  in. 

Tabelle    l. 
Versuchsreihe  A. 


Be- 

Albumin- 

Pepsin- 

Vo- 
lumen 

P 

epsin   in   £ 

zeich- 

lösung 

Wasser 

satss&ure 

nung 

in  ccm 

in  ccm 

Gruppe  I 

Gruppe  II 

Gruppe  III 

A. 

100 

0 

100 

200 

0,4 

0,1 

0,05 

B. 

100 

200 

100 

400 

0,4 

0,1 

0,05 

C. 

100 

400 

100 

600 

0,4 

0,1 

0,05 

D. 

100 

600 

100 

800 

0,4 

0,1 

0,05 

Es  folgen  hier  zunächst  die  Resultate  aus  den  3  Gruppen, 
und  zwar  fibergehe  ich  es,  die  erhaltenen  absoluten  Werthe, 
welche  für  das  Yerständniss  der  Arbeit  ohne  Belang  sind,  hier 
wiederzugeben  und  beschränke  mich  auf  die  Angabe  der  Quan- 
tität des  verdauten  Eiweisses  in  Procenten  des  angewendeten, 
und  andererseits  in  Procenten  der  gunstigsten  Verdauungs- 
mischung.  Es  sind  jedesmal  2  Reihen;  in  der  einen  ist  die 
Stammlösung  E  =  100,  in  der  2.  Reihe  A  =  100  gesetzt  Be- 
merken will  ich  noch,  dass  wir  jedesmal  Doppelbestimmungen 
des  Stickstoffes  gemacht  haben,  und  dass  die  relativen  Zahlen 
sich  auf  die  Mittelwerthe  beider  Versuche  beziehen. 

Tabelle    11. 
Resultate  aus  Versuchsreibe  A. 


Gruppe  I 

Gruppe  II 

Gruppe  III 

E. 

100 

100 

100 

A. 

93,53 

100 

70,16 

100 

65,79 

100 

B. 

95,17 

101,80 

65,93 

93,75 

52,915 

80,99 

^C. 

94,275 

100,535 

62,005 

88,005 

48,335 

72,26 

D. 

95,395 

102,07 

52,63 

75,29 

1  Versuch 

verunglückt 

Aus  der  Tabelle  II  ergiebt  sich,  dass 
Pepsingehalt  (0,4  g)  das  Volumen  der  Verdauungsmischung  ohne 
Einfluss  ist.  Sinkt  aber  der  Pepsingehalt,  so  zeigt  sich,  dass 
mit  der  Zunahme  des  Volumens  die  Verdauungsßhigkeit  ganz 
erheblich  nachlässt,  und  zwar  wachsen  die  Differenzen  mit  dem 
Volumen. 

Die  nächste  Versuchsreihe  wurde  angestellt,  um  zu  prfifen, 
welchen  Einfluss  der  Wechsel  in  der  Quantität  des  Pepsins  beim 
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Gleichbleiben  aller  übrigen  Bedingungen  auf  die  Verdauung  hat. 
Es  bleiben  also  unverändert:  Albumin,  Verdauungssalzsäure 
und  Gesanuntvolumen.  Es  variirt  nur  das  Pepsin  und  zwar  im 
Verhaltniss  von  1:2:4:8. 

Zur  Neutralisirnng  der  zur  Losung  des  Albumins  gebrauchten 
120  ccm  ^  Normalnatronlauge  werden  65  com  Verdauungssalz- 
saure  gebraucht. 

Der  Versuch  wird  aus  denselben  Gründen  wie  der  vorige 
in  Untergruppen  getheilt  werden.  Die  Versuchsanordnung, 
welche  im  Uebrigen  der  vorigen  entspricht,  erhellt  aus  der 
folgenden  Tabelle. 

Angewendete  Losungen. 

1.  Albuminlosung,  ebenso  bergestellt  wie  far  Versnchsreibe  A.    100  com 
der  Losung  2  g  Albumin  enthaltend. 

2.  Pepsinsalzs&ure,  welche  in  500  ccm  die  wirksamen  Bestandtbeile  von 
2  g  Pepsin  enthält. 

3.  Verdauungssalzsäure,  10  ccm  Salzsäure   von    1,124  spec.  Gew.  auf 
1  Liter  aufgefüllt. 

Tabelle    IIL 
Versuchsreihe   B. 


hc 

a 

a  g 

1  -^ 

5l 

.*i 

s 

< 

A. 

100 

B. 

100 

C. 

100 

D. 

100 

Verdauungs- 
salzsäure 


a  §  S 


Qehalt  an  Pepsin  in  g 


Oruppe  II 


Oruppe  III 


150H-65  =  215 

2754-65  =  340 

337,ö-f-G5  =  402,5 

368,75-1-65  =  433,75 


250 

125 
62,5 
31,25 


565 
565 
565 
565 


0,25 
0,125 
0,0625 
0,03125 


0,125 
0,0625 
0,03125 
0,015625 


Die  Resultate  aus  Versuchsreihe  B,  in  der  gleichen  Weise 
berechnet,  wie  diejenigen  der  Versuchsreihe  A,  sind  in  Tabelle  IV 
wiedergegeben. 

Tabelle    IV. 
Resultate  aus  Versuchsreihe  B. 


Oruppe  I 

Gruppe  II 

Oruppe  III 

B.     1 

l         ^ 

r      100 

100 

A. 

«3 

97,22 

100 

97,44 

100 

B. 

alle 
▼erdi 

97,47 

100,26 

94,885 

97,38 

C. 

97,76 

100,55 

91,27 

93,38 

D.     J 

I 

l        88,38 

90,91 

82,795 

85,01 
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Versucht  man  einen  Schluss  ans  den  erhaltenen  Zahlen  za 
ziehen,  so  sieht  man  in  Uebereinstimmang  mit  der  Versuchs- 
reihe A,  dass  bei  einem  höheren  Gehalt  an  Pepsin  etwa  von 
0,1  an  alles  verdaut  ist,  erst  bei  geringerem  Pepsingehalt  fangen 
die  Resultate  an  zu  variiren  und  sinkt  die  Verdauungskraft  mit 
der  Abnahme  des  Pepsins.  Dabei  bleibt  zu  beachten,  dass 
selbst  bei  einer  sehr  geringen  Quantität  von  Pepsin  immerhin 
noch  eine  ganz  bedeutende  peptische  Wirkung  besteht. 

Versuchsreihe  G  soll  den  Einfluss  der  Salzsäure  be- 
stimmen. Es  bleiben  dabei  Albuminlösung,  Volumen  und  Pepsin 
constant;  es  variirt  nur  die  Salzsäure,  und  zwar  wiederum  im 
Verhältniss  von  1:2:4:8.  Es  werden  wiederum  65  ccm  zur 
Neutralisirnng  gebraucht,  im  Uebrigen  ist  der  Versuch  analog 
dem  vorigen. 

Angewendete  Lösungen. 

1.  Albuminlösung  wie  in  den  früheren  Versuchsreihen. 

2.  Pepsinsalzsäure,    welche   in  500  ccm    die   wirksamen   Bestandtheile 
Ton  0,5  g  Pepsin  enthält. 

3.  Verdauungssalzsäure,  wie  in  Versuchsreihe  B. 

Tabelle   V. 
Versuchsreihe  C. 


Be- 
zeich- 
nung 

Albu- 
min 

Was- 
ser 

Salzsäure 
in  ccm 

Pepsin- 
salz- 
säure 

Vo- 
lumen 

Gehalt  der 

Mischung 

an  Salzsäure 

in  pCt. 

Gebalt 

an 
Pepsin 

A. 
B. 
C. 
D. 

100 
100 
100 
100 

0 
200 
300 
350 

3504-65  =  415 

150+65  =  215 

50+65  =  111 

O-f-65  ==  65 

50 
50 
50 
50 

565 
565 
565 
565 

0,1989 
0,099 
0,0495 
0,025 

0,05 
0,05 
0,05 
0,05 

Die  Resultate  dieser  Versuchsreihe  sind  in  Tab.  VI  wieder- 
gegeben. 

Tabelle    VI. 
Resultate  aus  Versuchsreihe  C. 
E.  100 

A.  91,245       100 

B.  94,41         103,465 

C.  95,375        104,43 

D.  89,365        99,03. 

Es  ist  hier  nur  eine  Gruppe  aufgeführt,    doch    möchte   ich 
noch  hinzufugen,  dass  wir  ebenfalls  mit  höheren  Pepsinwerthen, 
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0,2  and  0,1  g,  Versuche  angestellt  haben.  Daselbst  ist  aber  fast 
alles  verdaut;  allerdings  scheint  auch  dort  das  Maximum 
zwischen  B  und  G  zu  liegen.  Es  ergiebt  sich  aus  dem  hier 
angeführten  Versuche,  dass  die  beste  Verdauung  für  die  iu 
unseren  Versuchen  gegebenen  Bedingungen  bei  einem  Procent- 
gehalt an  Salzsäure  in  der  Mitte  zwischen  0,05  und  0,1  pCt. 
liegt;  dass  also  ein  Ueberschuss  an  Salzsäure  der  Verdauung 
hinderlich  sein  kann. 

Zum  Schluss  sei  es  mir  gestattet,  Herrn  Professor  E.  SaK 
kowski  für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit,  sowie  seine  freund- 
liche Unterstützung  bei  Abfassung  derselben  meinen  besten  Dank 
auszusprechen. 


XIV. 

Zur  Lehre  von  der  Schilddrüse. 

Von  Hermann  Munk. 


Schon  vor  zehn  Jahren  bin  ich  der  neuen  Lehre  entgegen- 
getreten*), welche  die  Schilddrüse  von  einem  Organe  bis  dahin 
unbekannter  und  jedenfalls  untergeordneter  Function  zu  einem 
der  wichtigsten  Organe  des  Thieres  erhoben  hatte.  Der  Sturm 
des  Schilddrüsen-Fanatismus  und  der  Organotherapie  ist  über 
mich  und  die  Wenigen,  die  mir  folgten,  hinweggegangen.  Eine 
unübersehbare  Menge  von  Veröflfentlichungen  ist  seitdem  er- 
schienen, immer  in  derselben  Richtung,  und  es  hat  die  Lehre 
sich  befestigt  und  allgemeine  Verbreitung  gefunden,  welche  da- 
hin sich  zusammenfassen  lässt: 

Die  Schilddrüse  ist  ein  für  das  Thier  überaus  wichtiges, 
für  die  normalen  Lebensvorgänge  unbedingt  nothwendiges  Organ. 
Ihr  Verlust  oder  Untergang  zieht  schwere  Erkrankung  und  den 
Tod  nach  sich,  indem  alsdann  Produkte  des  normalen  Stoff- 
wechsels das  Centralnervensystem  angreifen  und  schädigen,  so 
dass  es  zu  nervösen  Reizungs-  und  Depressionserscheinungen 
und  zu  Stoifwechselstörungen  (Tetanie  und  Kachexie)  kommt. 
1)  Sitzuiigsberichte  der  Berliner  Akademie.    1S87.  8^823;   1888.  S.  1059, 
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Id  der  Norm  wirkt  jenen  toxischen,  nach  Art  und  Ursprung  un- 
beicannten  Stoffwechsel produkten  gegenüber  im  Blute  antitoxisch 
eine  Substanz,  welche  die  Schilddrüse  producirt  und  secemirt; 
und  durch  die  kfinstliche  Zufuhr  dieser  Substanz  kann  auch  die 
Krankheit  in  Folge  des  Verlustes  der  Schilddruse  verhütet  oder 
beseitigt  werden.  Die  unentbehrliche  specifische  Substanz  ist 
das  Jodothyrin,  eine  eigenartige  organische  Jod  Verbindung, 
welche  aus  Spuren  in  der  Nahrung  enthaltener  Jodverbindungen 
von  der  Schilddrüse  producirt  und  dem  Körper  zugeführt,  auch 
in  der  Druse  aufgespeichert  wird. 

Aber  diese  Lehre  muss  ich  nach  den  Ergebnissen  meiner 
fortgesetzten  experimentellen  Untersuchungen  von  Neuem  be- 
kämpfen, und  ich  will  im  Folgenden  an  jedem  ihrer  StGcke 
darthun,  wie  sie  unhaltbar  ist.  Ich  habe  nur  zu  bemerken, 
dass  auf  ganz  junge,  nicht  sechs  Monate  alte  Thiere  meine 
Untersuchungen  sich  nicht  erstreckt  haben. 


Man  konnte  die  Schilddruse  für  lebenswichtig  oder  unent- 
behrlich halten,  als  man  zuerst  die  Versuchsthiere,  Hunde  und 
Katzen,  alle  nach  der  Totalexstirpation  der  Druse  erkranken 
und  sterben  sah,  als  ich  selbst  im  Jahre  1887  trotz  der  grossen 
Zahl  meiner  Versuche  nicht  von  einem  einzigen  überlebenden 
Hunde  berichten  konnte.  Inzwischen  haben  sich  jedoch  mit 
dem  verbesserten  antiseptischen,  vollends  dem  aseptischen  Ver- 
fahren die  Dinge  so  verändert,  dass  man  allerorten  von  Thieren 
liest,  welche  die  Schilddrüsen-Exstirpation  überlebt,  ja  ohne 
Schaden  überstanden  haben.  Meine  Ergebnisse  in  den  letzten 
Jahren  bei  aseptischem  Operiren  und  Verheilung  der  Wunde 
per  primam  zeigt  die  folgende  Uebersicht.  Tet.  bedeutet 
Tetanie,  Zok.  vorübergehende  schwache  Zuckungen,  f  den 
natürlichen  und  ff  den  gewaltsamen  Tod. 

Hände 
I  — XI.    Tet  vom  2.-4.  Tag  an;  f  »n  2— 12  Tagen. 

XII.    Zck.  am  10.  Tag,  sonst  normal;  ff  nach  153  Tagen  (Räude). 

XIII.  Normal;  f  nach  23  Tagen  (Pneumonie). 

XIV.  Normal;  f  nach  44  Ta^en  (Räude). 

XV.  Normal;  ff  nach  129  Tagen  (Räude). 

XVI.  Normal;  ff  nach  154  Tagen. 
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K-atzen 
I— IX.    Tet.,   I— VI  Yom  2.  oder  3.  Tag,   VII  Yom  8.,  VIII  yom  9., 
IX  YOm  12.  Tag  an;  f  in  7—84  Tagen. 
X.    Tet.  am  3.-5.  und  53.-58.  Tag,  wo  f« 
XI.     Zck.,  bezw.  Tet.  am  8.— 12.,  42.-44.,  100.,  105.,  125.,  150.  bis 

154.  Tag,  sonst  normal;  ff  nach  339  Tagen. 
XII.    Zck.  am  64.  und  71.  Tag,  sonst  normal;  f  nach  103  Tagen. 

XIII.  Zck.  am  18.,  53.,  55.,  62.  Tag  (wirft  Junge  am  62.  Tag),  sonst 

normal;  ff  nach  290  Tagen. 

XIV.  Normal;  ff  nach  296  Tagen. 

Affen 
I.  IL    Tet.  vom  2.  oder  4.  Tag  an;  f  nach  5  und  14  Tagen. 

III.  Tet.  vom  48.— 60.  Tag,  sonst  normal;  f  nach  77  Tagen  (Pneu- 

monie). 

IV.  Zck.  am  3.  Tag,  sonst  normal;  ff  nach  211  Tagen. 

V.  Normal ;  f  nach  36  Tagen  (Epilepsie  in  Folge  voranfgegangener 

Grosshirnrinden-Kzstirpation). 
VI.    Normal;  f  nach  38  Tagen  (Enteritis). 
VII.    Normal;  f  nach  40  Tagen  (Pericarditis). 
VIII.    Normal;  f  nach  48  Tagen  (Enteritis). 
IX.    Normal;  f  nach  110  Tagen  (Pneumonie). 

Kaninchen 
I.  II.    t  an  Pneumonie  am  1.  und  2.  Tag. 
III— VII.    Tet.,  III— VI  Yom  1.-3.  Tag,  VII  vom  6. Tag  an;  f  am  1.— 9.Tag. 
VIII.    Zck.  am  2.  Tag,  sonst  normal ;  f  nach  69  Tagen  (grosses  Dick- 
darmgeschwür). 
IX.    Zck.  vom  6.— 10.  Tag,  sonst  normal;  f  nach  58  Tagen. 
X— XVI.    Normal ;  f  nach  2 1  (Pneumonie),  34,  55  (Retropharyngealabscess), 
64,  104,  115,  123  Tagen. 
XVII-XX.    Normal;  -ff  nach  64,  84,  93,  158  Tagen. 

Die  ExstirpatioD  der  Schilddruse  zieht  also  wohl  vielmals 
schwere  Erkrankang  und  den  Tod  nach  sich,  aber  oft  bleiben 
doch  die  üblen  Folgen  aus.  Ein  ansehnlicher  Theil  der  Thiere 
erkrankt  gar  nicht  oder  nur  leicht  und  vorübergehend,  über  50  pCt. 
der  Affen  und  Kaninchen,  etwa  25  pGt.  der  Hunde  und  Katzen. 
Daher  kann  die  Schilddrüse  nicht  ein  lebenswichtiges  Organ  sein. 

Diesem  einfachen  Schlüsse  hat  man  sich  allerdings  ent- 
ziehen zu  können  gemeint.  Weil  die  üblen  Folgen  der  Schild- 
drüsen-Exstirpation  nicht  zur  Beobachtung  gekommen  waren, 
wenn  man  nicht  die  ganze  Schilddrüse,  sondern  nur  etwa  drei 
Viertel   derselben  abgetragen  hatte,    und  weil  man  einmal  bei 
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der  Section  eines  Hundes,  der  nach  der  Exstirpation  der  Schild- 
druse nicht  erkrankt  war,  noch  Schilddrüsengewebe  im  Korper 
auffand,  hat  man  im  Allgemeinen  die  Fälle  von  Unschädlichkeit 
der  Schilddrusen-Exstirpation  darauf  zurückführen  wollen,  dass 
Reste  der  Schilddruse  oder  Nebenschilddrüsen  oder  versprengte 
Schilddrusenpartikel  im  Thiere  verblieben  seien.  Indess  hat 
schon  Carle*)  dargethan,  dass  accessorische  Schilddrüsen,  wie 
bei  den  überlebenden ,  so  auch  bei  den  tödtlich  erkrankten 
Thieren  vorkommen  und  selbst  dann,  wenn  sie  der  Schilddrüse 
an  Gewicht  nahekommen,  die  üblen  Folgen  der  Schilddrusen- 
Exstirpation  nicht  ausbleiben  machen.  Einen  derartigen  Ein- 
iluss  den  zurückgebliebenen  Schilddrüsenpartien  zuzuschreiben, 
wenn  man  bei  den  überlebenden  Thieren  auf  dieselben  stösst, 
fehlt  zudem  schon  deshalb  jede  Berechtigung,  weil  die  Partien 
allermeist  sehr  klein,  von  Linsen-  bis  unter  Hirsekorngrösse 
sind  und  wo  sie  eine  beträchtlichere  Grösse  haben,  oftmals 
degenerirt  sich  erweisen.  Die  Hauptsache  aber  ist,  dass  viele 
der  überlebenden  Thiere  gar  kein  Schilddrüsengewebe  mehr 
enthalten.  An  den  hierhergehörigen  Thieren  der  Uebersicht 
S.  272  fanden  sich:  beim  Hunde  XV  am  linken  unteren  Unter- 
bindungsknoten ein  cylindrischer  Körper  von  etwa  10  mm  Länge 
und  0,1  g  Gewicht  (die  Schilddrüse  hatte  3,5  g  gewogen),  der 
unter  dicken  Scheiden  und  zwischen  derben  Strängen  von 
fibrillärem  Bindegewebe  grosse  Hohlräume  mit  zottenartigen 
Epithel  Vorsprüngen  und  nur  am  Rande  sehr  vereinzelt  normale 
colloidgefüllte  Follikel  enthielt;  beim  Affen  HI  am  rechten 
unteren  Unterbindungsknoten  ein  zweistecknadelkopfgrosser  kug- 
liger  Körper,  der  in  viel  Bindegewebe  und  Fett  eingebettet  etwa 
ein  Dutzend  normaler  colloidhaltiger  Follikel  zeigte;  beim 
Affen  VI  in  der  Gegend,  wo  das  obere  Ende  des  rechten  Schild- 
drüsenlappens sich  befunden  hatte,  ein  noch  nicht  halblinsen- 
grosser  Körper,  an  welchem  ein  sehr  schmaler  sichelförmiger 
Randstreifen  aus  kleinen,  äusserst  selten  colioidhaltigen  Follikeln^ 
alles  übrige  aus  Bindegewebe,  Fett  und  Nervenfasern  bestand; 
beim  Affen  VII  am  unteren  Rande  der  Cartilago  cricoidea  in  der 
Medianlinie  ein  flaches,  etwas  über  hirsekorngrosses  Knötchen, 

*)  Centralbl.  für  Physiol.   Bd.  IL    1888.   S.213. 
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das  zwischen  vielen  bindegewebigen  Zfigen  einige  grossere  colloid- 
haltige,  sonst  lauter  kleinste  Follikel  enthielt;  endlich  beim 
Kaninchen  XX  1^  cm  nnterhalb  des  Kehlkopfes,  von  rechts  her 
qaer  aber  die  Trachea  gelagert,  ein  länglicher  Körper,  zu  dem 
von  der  Trachea  her  ein  ansehnliches  Gefass  trat,  und  der  in 
Grosse  nnd  Struktur  wie  ein  normaler  Schilddrilsenlappen  sich 
verhielt.  Dagegen  hat  bei  den  Hunden  XII — XIV  und  XVI, 
bei  den  Katzen  XI— XIV,  bei  den  Affen  IV,  V,  VIII  und  IX; 
endlich  bei  den  Kaninchen  VIII — XIX  die  Section  trotz  der  ge- 
nauesten Durchsuchung  nirgends  eine  Spur  von  Schilddrüsen- 
gewebe  ergeben. 

Beim  Kaninchen  hat  man  noch  die  sogenannten  Neben- 
schilddrüsen dieses  Thieres,  welche  gar  nicht  den  Bau  der 
Schilddrüse  zeigen,  herangezogen  and  behauptet,  dass  hier 
zwar  nicht  der  Verlust  der  Schilddrüse  allein,  wohl  aber  der 
gleichzeitige  Verlust  von  Schilddrüse  und  Nebenschilddrüsen 
die  tödtliche  Erkrankung  mit  sich  bringe.  Aber  diese  Behaup- 
tung hat  sich  bald  als  irrig  herausgestellt,  und  nichts  ist  leichter, 
als  sich  davon  zu  überzeugen,  dass  Kaninchen  in  gleicher  Weise 
die  einen  erkranken,  die  anderen  nicht  erkranken,  gleichviel  ob 
man  bloss  die  Schilddrüse  oder  mit  ihr  die  Nebenschilddrüsen 
exstirpirt.  Bei  den  Kaninchen  der  Uebersicht  S.  273  waren  die 
Nebenschilddrüsen  mit  entfernt  worden;  nur  einmal  war  eine 
Nebenschilddrüse  zurückgelassen,  weil  sie  abnorm  tief  am  Halse 
gelegen  und  deshalb  nicht  in  der  Wunde  aufzufinden  gewesen 
war,  —  und  dieses  Thier  ging  an  Tetanie  in  20^  Stunden  zu 
Grunde. 

Nicht  besser  steht  es  um  die  zweite  Art,  wie  man  die  Un- 
schädlichkeit von  Schilddrüsen-Exstirpationen  zu  erklären  ver- 
sucht hat,  ohne  die  Lebenswichtigkeit  der  Schilddrüse  preiszu- 
geben. Man  nahm  an,  dass  andere  Organe  sich  ausbilden  und 
die  Function  der  Schilddrüse  übernehmen.  Indess  ist  air  das 
viele  Suchen  nach  den  Ersatzorganen  vergeblich  gewesen,  und 
selbst  die  vor  Allem  verdächtigte  Hypophysis  hat  sich  als  un- 
schuldig erwiesen.  In  Uebereinstimmung  damit  habe  ich  selber 
trotz  aller  Aufmerksamkeit,  die  ich  bei  den  Sectionen  den 
Organen  und  insbesondere  der  Hypophysis  zuwandte,  nicht  den 
mindesten  Anhaltspunkt  zu  gunsten  der  Annahme  zu  gewinnen 
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vermocht.  Aber  auch  schon  durch  das  Verhalten  der  Thiere 
findet  die  Annahme  ihre  Widerlegung.  Wenn,  wahrend  die 
einen  Thiere  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Exstirpation  schwer 
erkranken  und  sterben,  die  anderen  Thiere  diese  Zeit  gesund 
oder  mit  leichter  Erkrankung  fiberstehen,  musste  doch  bei  den 
letzteren  Thieren  die  Ausbildung  der  Ersatzorgane  besonders 
rasch  erfolgt  sein,  so  dass  es  zu  einer  ausreichenden  Vertretung 
der  Schilddruse  kam.  Dann  müssten  aber  auch  diese  Thiere, 
nachdem  sie  durch  Wochen  oder  gar  Monate  gesund  waren,  für 
die  Folge  gesund  bleiben:  und  das  ist  durchaus  nicht  immer 
der  Fall.  Man  sieht  solche  Thiere  manchmal  nach  langer  Zeit, 
selbst  nach  einer  Reihe  von  Monaten,  gerade  so  erkranken  und 
hin  und  wieder  auch  sterben,  wie  es  sonst  in  der  ersten  Zeit 
nach  der  Schilddrusen-Exstirpation  zu  beobachten  ist  [vgl.  Katzen  X 
und  XII  und  Affen  III;  auch  Affen  D  und  H^);  Katzen  AA 
und  BB,  unten  S.  299]. 

Wer  trotz  alledem  nicht  anerkennen  wollte,  dass  die  Schild- 
druse nicht  lebenswichtig  ist,  dem  bliebe  nur  übrig,  die  Richtig- 
keit unserer  thatsächlichen  Unterlage  dahin  in  Frage  zu  stellen, 
dass  die  tetaniefreien  Thiere  doch  nicht  gesund,  sondern,  ohne 
dass  sie  merkliche  Krankheitserscheinungen  darboten,  der  chro- 
nischen Erkrankung  in  Folge  der  Schilddrusen-Exstirpation,  der 

')  Da  ich  far  die  Erfahrungen  an  Affen  später  doch  auch  meine  älteren 
8  Versuche,  bei  welchen  antiseptisch  operirt  wurde,  heranziehen  muss, 
gebe  ich  hier  sogleich  eine  Uebersicht  derselben  (vergl.  Sitzungsber. 
der  Berliner  Akad.    1887.  S.  844;    1888.  S.  1088): 

Affen 
0.  A.    Tet.  vom  1.  oder  2.  Tag  an;  f  am  2.  und  9.  Tag. 

D.  Zck.  am  4.— 5.  Tag,  Tet.  vom  61.— 76.  Tag,  wo  f. 

H.  Tremor  bei  activen  Bewegungen  vom  22.— 40.  Tag,  wo  f.  Isth- 
mus der  Schilddrüse  ist  im  Thiere  yerblieben  und  in  nor- 
maler Struktur  erhalten. 

B.  Zck.  am  5.— 9. Tag,  sonst  normal;  f  nach  30  Tagen  (Erysipeloid). 

C.  Tet  vom  3.— 14.  und  23.— 24.  Tage,   sonst  normal;   ft  »ach 

35  Tagen  (Erysipeloid). 

E.  Zck.,  bezw.  Tet.  am  2.— 12.,  22.-25.,  30.-35.,  47.,  66.  Tag, 

sonst  normal;  f  am  262.  Tag  nach  kurzen  Krämpfen. 

F.  Zck.  am  3.  Tag,  Tet.  vom  6.-8.  Tag,  sonst  normal;  f  nach 

272  Tagen  (Epilepsie  in  Folge  voraufgegangener  Grosshirn- 
rinden-Ezstirpation). 
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Kachexie y  verfallen  gewesen  sein  könnten,  und  auch  dieser 
letzten  Ausflucht  wird  eine  Ergänzung  der  Uebersicht  S.  272  be- 
gegnen. Alle  Thiere,  welche  getödtet  wurden,  waren  bis  dahin 
in  sehr  gutem  Ernährungszustande  gewesen,  und  dieser  wurde 
auch  durch  die  Section  dargethan;  der  Fettgehalt  der  Thiere 
hatte  öfters  erheblich  zugenommen.  Auch  hatte  bei  den  Thieren, 
welche  an  intercurrenten  Krankheiten  (Pneumonie,  Enteritis  u.s.  w.) 
starben,  der  vorher  sehr  gute  Ernährungszustand  erst  seit  dem 
Beginne  der  Krankheit  sich  verschlechtert,  übrigens  nur  wenig, 
wo  die  Krankheit  rasch  zum  Tode  führte.  Nur  bei  der  Katze  XII 
war  nach  dem  späten  Eintritte  der  Zuckungen  der  Ernährungs- 
zustand auffällig  in  Verfall  gerathen,  und  beim  Kaninchen  IX 
war,  weil  es  nach  dem  Ablaufe  der  Zuckungen  wenig  frass,  bei 
den  Kaninchen  XIII — XVI  ohne  nachweisbare  Ursache  eine  all- 
mähliche Abmagerung  erfolgt;  wobei  jedoch  zu  bemerken  ist, 
dass  die  letzteren  Kaninchen  ohne  besondere  Pflege  zusammen 
mit  vielen  Genossen  in  demselben  Käfig  aufbewahrt  wurden, 
so  dass  sie  dem  Wettbewerb  um  das  Futter  ausgesetzt  waren. 
Das  Körpergewicht  der  Hunde,  Katzen  und  Affen  zeigte 
das  folgende  Verhalten: 

Hand   XII.    22.  Jan.  ExstirpatioD,  4,85  kg;    25.  März  5,75;    24.  April  5,75; 
14.  Mai  6,25 ;  24.  Juni  5,3  (seit  Mitte  Mai  starke  Räude). 

-  XIV.    2.  April  ExBtirpation ,    5,1kg;    13.  April  4,7;    16.  April  4,95; 

22.  April  4,8;    29.  April   4,85;    14.  Mai  4,0;    16.  Mai  3,3    (seit 
Anfang  Mai  sehr  starke  Räude). 
XV.     S.Jan.   Exstirpation,    7,3  kg;    26.  Jan.    6,95;    25.  März    6,75; 
24.  April  6,7;    U.Mai  7,1;    17.  Mai  6,8   (zuletzt  rasch  zuneh- 
mende Räude). 

-  XVI.    20.  Juli  Exstirpation,  5,5 ;  3 1.  Oct.  5,85 ;  1 2.  Dec.  6,6 ;  2 1 .  Dec.  7,0. 
Katze    XI.    4.  Not.  Exstirpation,  2,5;    19.  Nov.  2,5;  8.  Dec.  2,35;  18.  Dec. 

2,5;  30.  Dec.  2,35;  12.  Jan.  2,25;  2.  Febr.  2,45;  12.  Febr.  2,2; 
I.März  2,3;  17.  März  2,2;  30.  März  2,4;  12.  April  2,2;  24.  April 
2,5;  22.  Mai  2,35;  11.  Juni  2,45;  5.  Juli  2,7;  31.  Juli  2,75; 
9.  Aug.  2,7;  14.  Sept.  2,75;  30.  Sept.  2,73;  9.  Oct.  2,8. 
XII.  22.  Juli  Exstirpation;  13.  Aug.  4,05  kg;  16.  Sept.  4,6;  26.  Sept. 
4,3;  25.  Oct.  3,0;  2.  Nov.  2,3. 

-  XIII.     7.  März  Exstirpation;  29.  März  2,8  kg;  12.  April  3,15;  26.  April 

3,4;  9.  Mai  3,1  (wirft  Junge);  12.  Mai  2,7;  24.  Mai  3,4;  13.  Juni 
3,65;  30.  Juni  4,0;  14.  Juli  4,05;  19.  Sept.  4,4  (kommt  aus 
dem  warmen  Zimmer  und  guter  Pflege  in  den  kühlen  Stall  und 
schlechtere  Pflege);  22.  Dec.  3,45. 

Archiv  f.  pathol.  Anmt  Bd  ISO.  Uft  2.  19 
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Katze  XIV.  10.  April  Exstirpation;  18.  April  2,4  kg;  9.  Hai  2,8;  12.  Jani 
2,65;  14.  Jali  2,95;  19.  Sept  3,0  (in  den  Stall  wie  Katze  XIII); 
30.  Jan.  2,75. 


nach  dem  Tode  2,0. 

-        -        -  2,7. 

-  1,05. 
.  1,55. 
.  3,7. 

-  2,25. 

-  4,5. 

-  4,85. 
.         .         -  7,4. 


Affe       IV.  Vor  der  Exstirpation  fast  2,0   kg; 

V.  -  -  -  2,6  - 

VI.  -  .  -  1,4  - 

VII.  -  -  -  1,45  . 

-       VIII.  -  -  -  4,35  - 

IX.  -  -  -  2,6  - 

E.  -  -  -  3,9  - 

F.  -  -  -  3,9  - 
H.  -  -  -  8,35  - 

Wie  Katze  XIII,  so  habe  ich  auch  andere  Katzen,  der 
Schilddrüse  beraubt,  normal  concipiren,  tragen,  werfen  sehen, 
was  im  Hinblick  auf  die  von  ärztlicher  Seite  vielfach  ange- 
nommene Beziehung  der  Schilddrüse  zu  den  sexuellen  Functionen 
Beachtung  verdient. 

2. 

Gerade  so  wenig  aber,  wie  die  Schilddruse  ein  lebens- 
wichtiges Organ  ist,  gerade  so  wenig  führen  nach  ihrem  Ver- 
luste Produkte  des  normalen  Stoffwechsels,  welche  das  Central- 
nervensystem  angreifen,  eine  Vergiftung  herbei. 

Wohl  kann  man  zunächst  zu  solchem  Glauben  kommen, 
wenn  man  nicht  lange  nach  der  Schilddrüsen -Exstirpation  die 
Thiere  plötzlich  sich  steigernden  Krämpfen  verfallen  und  so- 
gleich bei  dem  ersten  oder  bei  einem  wiederholten  Anfalle  er- 
liegen oder  nach  einer  Reihe  von  Anfallen  erschöpft  zu  Grunde 
gehen  sieht.  Wenn  bei  dem  einen  Thiere  schon  am  ersten 
Tage  die  Krämpfe  einsetzen,  bei  dem  anderen  Thiere  erst  an 
einem  der  folgenden  Tage,  wenn  hier  rascher,  dort  langsamer 
die  Krämpfe  sich  zu  tödtlicher  Höhe  entwickeln,  wenn  wieder 
andere  Male  die  Krämpfe  zuerst  sich  weniger  ausbilden,  aber 
dafür  wiederkehren,  wenn  die  Wiederholung  der  Krämpfe  mehr 
oder  weniger  oft  und  mit  kürzeren  oder  längeren  Zwischenzeiten 
statt  hat,  wenn  nach  dem  Ablaufe  der  nicht  tödtlich  geworde- 
nen Krämpfe  der  Inanitionstod  sehr  bald  oder  erst  in  den 
nächsten  Wochen  eintritt,  so  darf  man  diese  und  ähnliche 
Schwankungen  den  individuellen  Verschiedenheiten  zuschreiben, 
welche  wir  bei  unseren  Versuchstbieren  immer  in  Rechnung  zu 
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bringen  haben.  Die  giftigen  Substanzen  konnten  das  eine  Mal 
etwas  reichlicher,  das  andere  Mal  etwas  weniger  reichlich  pro- 
ducirt  werden,  bald  etwas  rascher^  bald  etwas  langsamer  und 
auch  bis  zu  einer  verschiedenen  grössten  Menge  im  Blute  sich 
anhäufen,  das  Gentralnervensystem  kann  verschieden  empfind- 
lich, das  Thier  verschieden  widerstandsfähig  sein,  und  dergl. 
mehr. 

Aber  durch  andere  Erfahraugen,  welche  sich  darbieten,  muss 
man  von  dem  Glauben  zurfickkommen.  Denn  manche  Thiere 
erkranken  ebenso  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Exstirpation, 
aber  die  Krämpfe  gehen  in  einem  oder  einigen  Tagen  vorüber, 
und  weiterhin  sind  und  bleiben  die  Thiere  gesund  (z.  B.  Hund 
XII,  Affen  IV  und  F).  Andere  Thiere  zeigen,  nachdem  die 
Krämpfe  der  ersten  Tage  abgelaufen  sind,  durch  viele  Wochen 
nichts  von  Krankheitserscheinungen,  und  plötzlich  brechen  die 
Krämpfe  von  Neuem  aus  und  fuhren  zum  Tode  (z.  B.  Katze  X, 
Affe  D).  Wieder  andere  Thiere  sind  zunächst  nach  der  Exstir- 
pation durch  Wochen  und  Monate  ganz  gesund,  und  erst  dann 
stellen  sich  die  Krämpfe  ein  mit  allen  den  Verschiedenheiten 
im  Ablaufe  der  Krankheit,  wie  man  sie  sonst  in  der  ersten  Zeit 
nach  der  Exstirpation  beobachtet  (z.  B.  Katze  XII,  Affe  III; 
Katzen  AA  und  BB,  unten  S.  299).  Noch  andere  Thiere  sind 
nicht  bloss  eine  längere  Zeit  nach  der  Exstirpation  gesund,  son- 
dern bleiben  im  Grossen  und  Ganzen  auch  in  der  Folge  gesund, 
nur  dass  jetzt  hin  und  wieder  mit  ganz  unregelmässigen  Zwischen- 
zeiten für  einige  Stunden  oder  Tage  bald  schwach,  bald  stärker 
die  Krämpfe  auftreten  (z.  B.  Katzen  XI  und  XIII;  Katzen  U 
und  V,  unten  8.  298).  Endlich  kommen  Thiere  vor,  welche  durch 
eine  Reihe  von  Monaten,  so  lange  sie  leben,  in  vollkommener 
Gesundheit  verharren.  Damit  ist  ein  Wechsel  in  den  Folgen 
der  Schilddrüsen -Exstirpation  gegeben,  für  welchen  individuelle 
Verschiedenheiten  in  der  Bildung,  Ansammlung  und  Wirkung 
eines  Giftes  nicht  mehr  sich  verantwortlich  machen  lassen,  für 
dessen  Erklärung  sinnige  Hypothesen  auf  Grund  einer  giftigen 
Wirkung,  welche  Produkte  des  normalen  Stoffwechsels  nach 
der  Schilddrüsen  -  Exstirpation  entfalten,  gar  nicht  mehr  aufzu- 
stellen sind. 

Aus    demselben  Grunde  hätte   auch  schon  den  Glauben  an 

19* 
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die  VergiftuDg  der  Umstand  unterdrficken  sollen,  dftss  man  sich 
genothigt  sah,  neben  der  acuten  Tetanie  als  zweite  Art  der  durch 
den  Verlust.der  Schilddrüse  herbeigeführten  Krankheit  eine  krampf- 
freie chronische  Kachexie  anzunehmen.  Denn  wie  sollten  bei  glei- 
chen Thieren  unter  gleichen  Umständen  die  gleichen  normalen  Stoff- 
wechselprodukte bloss  in  Folge  der  sich  unserer  Einsicht  entziehen- 
den Individualitäten  der  Thiere  so  verschieden  giftig  wirken, 
dass  die  einen  Male  schleunigst^  unter  dem  heftigsten  Angriffe 
des  Nervensystems  tödtliche  Krämpfe  zu  Stande  kommen,  die 
anderen  Male  nur  Ernährungsstörungen  entstehen,  die  zu  monate- 
langem Siechthum  fähren?  Nichts  Anderes  hat  man  da  beizu- 
bringen gewusst  als  die  Vermuthung,  dass  niedere  Temperatur 
der  Umgebung  das  Auftreten  der  Tetanie,  hohe  das  der  Kachexie 
begünstige:  und  dieser  Vermuthung  ist  nicht  nur  kein  Verständ- 
niss  abzugewinnen,  sondern  widerspricht  auch  die  Erfahrung, 
da  sich  irgend  welche  regelmässige  Verschiedenheiten  in  den 
Folgen  der  Schilddrüsen-Exstirpation  nicht  herausstellen,  ob  der 
Raum,  in  welchem  die  Hunde  aufbewahrt  werden,  auf  30®  und 
darüber  oder  auf  0®  und  darunter  temperirt  ist,  und  da  bei 
joder  Temperatur  an  den  in  demselben  Räume  neben  einander 
gehaltenen  Thieren  der  mannichfache  Wechsel  in  jenen  Folgen 
zur  Beobachtung  kommt 

Indess  hat  es  mit  der  eben  berührten  Kachexie  noch  eine 
eigene  Bewandtniss. 

Ist  es  nach  der  Schilddrüsen-Exstirpation  zu  Krämpfen  von 
einiger  Dauer  oder  beträchtlicherer  Stärke  gekommen,  so  sind 
die  Thiere  allermeist  dem  Tode  verfallen;  aber  sie  sterben  nur 
zu  einem  Theile  in  einem  Krampfanfalle,  zum  anderen  Theile 
gehen  sie  nach  Ablauf  der  Krämpfe,  indem  sie  entweder  gar 
nicht  mehr  oder  nur  unzureichend  Nahrung  zu  sich  nehmen,  so 
zu  Grunde,  wie  der  Inanition  unterworfene  Thiere.  Der  Tod 
tritt  dann  in  der  Regel,  wenn  die  Thiere  durch  die  Krämpfe 
sehr  erschöpft  sind  und  nicht  einmal  mehr  trinken,  noch  inner- 
halb der  ersten  Woche,  wenn  sie,  weniger  erschöpft,  noch  Wasser 
trinken  oder  Milch  und  Wasser  zu  sich  nehmen,  in  2 — 3  Wochen 
ein;  und  nur  die  wenigen  Thiere,  welche  nicht  so  schwer  unter 
den  Krämpfen  gelitten  haben,  und  welche  noch  hin  und  wieder 
etwas   fressen,    bleiben  4 — 8  Wochen    nach   dem  Ablaufe    der 
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Krämpfe  am  Leben  (z.  B.  Katze  XII,  Kaninchen  IX).  So  läset 
sich,  und  zwar  mit  um  so  mehr  Recht,  je  länger  diese  Tbiere 
leben,  auch  von  einer  chronischen  Kachexie  im  Gefolge  der 
Tetanie  sprechen;  und  man  kann  diese  Kachexie  einfach 
von  den  Schäden  ableiten,  welche  durch  die  Krämpfe  verursacht 
wurden,  oder,  wenn  man  das  nicht  will,  aus  derselben  Quelle 
zuerst  die  Tetanie  und  dann,  in  Folge  einer  gewissen  Erschöpfung 
des  Centralnervensystems,  die  Kachexie  entspringen  lassen.  Aber 
dass  es  daneben  noch  eine  krampffreie  chronische  Kachexie  in 
Folge  der  Schilddrüsen-Exstirpation  giebt,  muss  ich  bestreiten. 

Wer  eine  Reihe  unversehrter  Thiere  durch  Wochen  und 
Monate  in  den  Stallungen  und  Käfigen  des  Laboratoriums  hält, 
macht  die  Erfahrung,  dass  einzelne  Thiere  acuten,  einzelne 
chronischen  Krankheiten  erliegen;  und  dasselbe  wiederholt  sich 
bei  Thieren,  welche  man  nach  einem  operativen  Eingriffe,  wie 
z.  B.  einer  Nervendurchschneidung  oder  einer  Räckenmarksver- 
letzung  oder  einer  Grosshirnrinden  •  Exstirpation  zum  Zwecke 
einer  längeren  Beobachtung  aufbewahrt,  in  Unabhängigkeit  von 
der  Art  des  voraufgegangenen  Eingriffes  und  ohne  jede  Beziehung 
zu  demselben.  Es  kommt  dabei  vor,  dass  man  Tbiere,  die  bis 
dahin  in  bester  Verfassung  waren,  von  einer  gewissen  Zeit  an 
in  ihrer  Ernährung  zurfickkommen  und  ihre  Munterkeit  verlieren, 
unter  abnehmender  Nahrungsaufnahme  weiter  und  weiter  ab- 
magern und  zugleich  immer  träger  in  ihren  Bewegungen,  immer 
geistig  stumpfer  bis  apathisch  werden,  endlich  anämisch  und 
abgezehrt  unter  Sinken  des  Blutdrucks  und  der  Temperatur 
comatös  sterben  sieht.  Die  Section  deckt  dann  in  der  Regel 
nicht  mehr  als  eine  chronische  Gastroenteritis  auf,  so  dass  man 
es  offenbar  mit  einer  Kachexie  in  Folge  von  Verdauungsstörun- 
gen, unzureichender  Bewegung  und  dergleichen  Uebelständen 
mehr,  welche  die  Gefangenschaft  mit  sich  bringt,  zu  thun  hat. 
Ich  habe  diese  Kachexie  am  häufigsten  bei  Affen  und  Kaninchen, 
weniger  häufig  bei  Hunden,  am  seltensten  bei  Katzen  beobach- 
tet. Es  ist  daher  nur  naturgemäss,  wenn  solcher  Gefangenschafts- 
kachexie  auch  einmal  Thiere  verfallen,  welche  die  Schilddrüsen- 
Exstirpation  lange  überleben;  und  erst  dann  wurde  man  berech- 
tigt sein,  eine  krampffreie  chronische  Kachexie  als  specifische 
Folge    der    Schilddrüsen  -  Exstirpation   anzunehmen,    wenn   die 
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Kacbexie  Besonderheiten  böte,  welche  sie  von  der  Gefangen- 
schaftskacbexie  nnterschieden. 

Das  ist  aber  nach  meinen  Erfahrungen  nicht  der  Fall. 
Unter  den  handerten  von  Versuchen,  welche  ich  an  Affen, 
Hunden,  Katzen  und  Kaninchen  angestellt  habe,  sind  mir  über- 
haupt nicht  mehr  als  vier  Versuche  vorgekommen,  die  hier 
heranzuziehen  sind,  und  zwar  ausschliesslich  Versuche  an  Kanin- 
chen, die  Versuche  an  den  Kaninchen  XIII — XVI.  Gerade 
diese  Thiere  sind  dabei  viel  zu  wenig  genau  beobachtet  worden, 
als  dass  das  Auftreten  von  Krämpfen  mit  Sicherheit  ausge- 
schlossen wäre.  Indess  mögen  diese  vier  Kaninchen  auch  krampf- 
frei gewesen  sein,  so  haben  sie  doch  gar  keine  anderen  Er- 
scheinungen dargeboten,  als  die  unversehrten  Kaninchen,  welche 
ich  der  Gefangenschaftskachexie  habe  erliegen  sehen. 

Alles,  was  meinen  vorstehenden  Ausführungen  entgegen 
von  einer  myxödematösen  Kachexie  oder  von  einem  Myxödem 
in  Folge  der  Schilddrusen-Exstirpation,  sei  es  nach  anfänglicher 
Tetanie,  sei  es  ohne  solche,  behauptet  worden  ist,  hat  sich  als 
thatsächlich  unrichtig  erwiesen. 

Allerdings  hat  Horsley  die  Folgen  der  Schilddrusen-Exstir- 
pation an  Affen  nach  seinen  Versuchen  vom  Jahre  1884  folgender- 
maassen  geschildert*).  In  der  Regel  nach  fünf  Tagen,  aber 
auch  schon  früher  traten  fibrilläre  Contractionen  der  Extremitäten- 
muskeln ein,  zu  welchen  sich  gewöhnlich  nach  24  Stunden 
klonische  und  tonische  Paroxysmen  von  verschiedener  Dauer  und 
mit  wechselnden  Zwischenzeiten  hinzugesellten.  Nach  etwa 
20  Tagen  verschwanden  erst  die  Paroxysmen,  dann  der  ständige 
Tremor.  Weiter  bildeten  sich  die  Symptome  des  Myxödems 
und  des  Cretinismus  aus.  Der  Affe  wurde  geistig  immer 
schwächer  und  apathisch.  Die  Haut  des  Gesichtes,  des  Bauches 
u.  s.  w.  schwoll  in  Folge  einer  Mucininfiltration  der  Gewebe  an. 
Die  Speicheldrusen  wurden  enorm  hypertrophisch,  und  Mengen 
von  Mucin  producirte  die  Parotis.  Das  Blut  zeigte  zuerst  eine 
Abnahme  der  rothen  bei  Zunahme  der  weissen  Blutkörperchen, 
dann  eine  Abnahme  der  Blutkörperchen  überhaupt;  und  sein 
Mucingehalt  wuchs  unter  Sinken  des  Gehaltes  an  Serumalbnmin. 

»)  Proceed.  Roy.  See.   Vol.  38.   p.  5—7. 
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Die  Temperatur,  durch  die  Operation  leicht  gesteigert,  wurde 
variabel  und  sank  nach  etwa  25  Tagen  weit  unter  die  Norm. 
Die  Affen  starben  comatös  4 — 7  Wochen  nach  der  Operation. 

Aber  offenbar  ist  hier  Horsley  einer  Täuschung  verfallen. 
Ich  habe  nunmehr  an  17  Affen  die  Schilddrusen  -  Exstirpation 
ausgeführt,  und  13  Affen  haben  1 — 9  Monate  nach  der  Opera- 
tion gelebt.  Niemals  haben  sich  die  Symptome  des  Myxödems 
und  des  Cretinismus  ausgebildet  oder  auch  nur  spurwoise  ge- 
zeigt. Nie  ist  der  Affe  geistig  immer  schwächer  und  apathisch 
geworden;  nie  ist  die  Haut  des  Gesichtes,  des  Bauches  u.  s.  w. 
angeschwollen,  geschweige  denn  in  Folge  einer  Mucininfiltration 
der  Gewebe;  nie  ist  eine  enorme  Hypertrophie  der  Speichel- 
drfisen  eingetreten;  nie  hat  die  Parotis  Mengen  von  Mucin  pro- 
ducirt;  nie  ist  die  Temperatur  nach  einigen  Wochen  variabel 
geworden  und  weit  unter  die  Norm  gesunken.  Nichts,  gar  nichts 
Anderes  hat  sich  von  den  Horsley 'sehen  Angaben  als  zutreffend 
erwiesen,  als  dass  der  Schilddrusen  -  Exstirpation  Tremor  mit 
Paroxysmen  folgt  oder  richtiger  folgen  kann.  Denn  dass  auch 
bei  den  Affen,  wie  bei  den  anderen  Thieren,  Zuckungen  und 
Tetanie  manchmal  ganz  ausbleiben  und  wo  sie  sich  einstellen, 
in  ihrem  Auftreten  der  Zeit  und  der  Intensität  nach  vielfach 
wechselo,  haben  wir  schon  oben  gesehen. 

Selbst  Horsley 's  eigene  weitere  Erfahrungen^)  lassen  sich 
wider  denselben  geltend  machen.  Denn  bei  einer  zweiten  Reihe 
von  Versuchen,  welche  Horsley  im  Jahre  1885  an  Affen  an- 
stellte, kam  Tremor  mit  Paroxysmen  kaum  zur  Beobachtung 
und  blieben  die  übermässige  Schleimsecretion  und  die  An- 
schwellung der  Parotiden,  ebenso  die  Mucininfiltration  der  Ge* 
webe  aus;  es  kam  nur  schliesslich  zu  beträchtlicher  Abmage- 
rung, functioneller  Parese  und  Paralyse,  geistiger  Schwäche, 
Sinken  des  Blutdrucks  wie  der  Temperatur,  und  die  Affen 
starben  comatös  4 — 7  Monate  nach  der  Operation.  Diese  Ab- 
weichung seiner  neuen  Ergebnisse  von  den  alten  hat  Horsley 
darauf  zurückführen  wollen,  dass  die  Temperatur  der  Umgebung 
bei  der  ersten  Versuchsreihe  15^—21°  betragen  hatte,  bei  der 
zweiten  Versuchsreihe  beständig  auf  32|®  erhalten  war:    durch 

^  Proceed.  Roy.  Soc.  Vol.  40.  p.  6. 
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die  höhere  Temperatur  sollte  die  allgemeine  EmährungsstoraDg, 
welche  der  Verlust  der  Schilddrfise  bedingte,  in  ihrer  Grosse 
herabgesetzt  und  in  ihrem  Ablaufe  verzögert  worden  sein.  In- 
dess  macht  nicht  bloss  jener  massige  Unterschied  der  Umgebungs- 
temperatur die  grossen  Verschiedenheiten  in  der  Ernährungs- 
störung nicht  im  mindesten  begreiflich,  sondern  es  wird  auch 
Horsley's  Erklärung  wiederum  durch  meine  Versuche  geradezu 
widerlegt,  da  meine  Affen  bei  etwa  18^,  mit  Schwankungen 
von  höchstens  3°  nach  oben  und  unten,  gelebt  haben,  also  bei 
derselben  Temperatur  wie  die  Affen  der  ersten  Horsley'sclien 
Versuchsreihe,  und  doch  meine  Versuchsergebnisse  mit  denjani- 
gen  der  zweiten  Horsley'schen  Versuchsreihe  übereinstimmen. 
Bei  der  letzteren  sind  nur  schliesslich  die  Affen  an  der  Ge- 
fangenschaftskachexie  zu  Grunde  gegangen,  die  ich  S.  281  be- 
sprach, und  deren  Eintritt  wahrscheinlich  durch  die  hohe  Tem- 
peratur begünstigt  war;  während  meine  Affen,  auch  wenn  sie 
7 — 9  Monate  nach  der  Operation  lebten,  nichts  von  Eachexie- 
erscheinungen  zeigten,  wie  es  sich  schon  aus  dem  Verhalten 
des  Körpergewichtes  (s.  o.  S.  278)  entnehmen  lässt. 

Man  muss  annehmen,  dass  Horsley  durch  eine  beiläufige 
Erkrankung  seiner  Affen  irregeführt  worden  ist,  eine  Erkrankung, 
welche  mit  dem  Ausfall  der  Schilddrüsenfunction  gar  nichts  zu 
schaffen  hatte.  Es  ist  mir  einmal  ein  grosser  Affenbeatand, 
unversehrte  Thiere  wie  am  Hirn  oder  an  der  Schilddrüse  operirte, 
deren  Wunden  lange  vernarbt  waren,  innerhalb  weniger  Tage 
an  einem  Erysipeloid  erkrankt  und  fast  ganz  aufgerieben  wor- 
den; aber  da  die  Anschwellung  überall  nur  den  Kopf  und 
höchstens  noch  den  Hals  betraf,  die  geschwollenen  Theile  massen- 
hafte Kokkenvegetationen  enthielten  und  spätestens  in  der  zweiten 
Woche  es  zur  Genesung  oder  zum  Tode  kam,  wird  an  solche 
Krankheit  bei  den  Horsley'schen  Affen  nicht  zu  denken  sein^). 

^)  Bei  dem  strengen  Gegensatze,  in  welchen  ich  zu  Horsley  von  vorn- 
herein mit  meinen  Versuchen  an  Affen  getreten  war,  indem  ich  nichts 
weiter  als  Tetanie  der  Schilddrüsen-Exstirpation  folgen  Hess,  musste 
es  überraschen,  dass  Horsley  in  seiner  historisch-kritischen  Studie 
„Zur  Function  der  Schilddrüse^  (Internat.  Beiträge  zur  wissenscb. 
Medicin.  Festschrift  für  Rud.  Virchow.  Berlin  1891.  Bd.  I.  S.  395) 
sagte :    „ich  konnte  in  meinem  Bericht  (Report  of  a  Gommittee  of  the 
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Eben  so  wenig  wird  man  an  ein  Oedem  glauben  dürfen,  wie  ich 
es  zweimal  an  hirnoperirten  Affen,  welche  der  Gefangenschafts- 

Glinical  Soc.  of  London  on  Myxoodema.  London  1888)  zeigen,  dass 
Mankos  Experimente  zwar  nicht  Tollständig,  aber  in  allen  Haupt- 
punkten meine  Resultate  bestätigen**.  Die  Aufklärung,  welche  die 
Durchsicht  des  Berichtes  liefert,  ist  eigener  Art.  Horsley  hat  be- 
zuglich der  Affen  A— F  (s.  oben  S.  276),  welche  ich  in  den  Sitzungs- 
berichten der  Berliner  Akad.  1887.  S.  844—847  behandelt  hatte,  in 
seinem  Berichte  zunächst  meine  Angabe,  dass  die  Affen  £  und  F  nach 
anfönglicher  Tetanie  zur  Zeit  meiner  Mittheilung  2,  bezw.  3|  Monate 
gesund  waren,  ganz  vernachlässigt.  Sodann  hat  er  von  den  4  ver- 
storbenen Affen  2  (A  und  D)  als  offenbar  typische  Fälle  hingestellt 
von  acutem  Myxödem,  wie  er  die  Tetanie  bezeichnet:  wogegen  zu  er- 
innern ist,  dass  Fall  D  der  Horsley*8chen  Schilderung  vom  Verlaufe 
der  Tetanie  durchaus  nicht  entsprach.  Endlich  und  hauptsächlich 
beisst  es  von  den  Fällen  B  und  C:  „der  dritte  (tödtliche  Fall)  wurde, 
während  er  typische  Symptome  zeigte,  einer  von  Munk  «„Erysipeloid^** 
genannten  Krankheit  zugeschrieben;  das  vierte  Thier  wurde  getodtet, 
während  es  typische  Symptome  zeigte  und  ebenfalls  an  „„Erysipeloid*^ 
Htt^  (Report  p.  78).  Hier  konnten  mit  den  typischen  Symptomen 
lediglich  die  für  das  chronische  Myxödem  charakteristischen  Schwellun- 
gen gemeint  sein,  —  und  damit  war  denn  in  der  That  die  „Be- 
stätigung  der  Horsley 'sehen  Resultate  in  allen  Hauptpunkten*  her- 
gestellt. Solche  Vorkehrung  der  Dinge  hätte  ich  für  unmöglich  ge- 
balten, wenn  schon  nicht  aus  anderen  Gründen,  doch  zum  mindesten 
deshalb,  weil  ich  ausdrucklich  angeführt  hatte  (S.  845),  dass  die 
Affen  B  und  G  an  einem  Erysipeloid  erkrankten,  welches  durch  ein 
neu  erworbenes  Thier  in  meine  Affen colonie  eingeschleppt  war  und 
dieselbe  rasch  fast  ganz  aufrieb,  —  was  doch  besagte,  dass  auch 
andere,  nicht  der  Schilddrüse  beraubte  Affen  eben  derselben  Krankheit 
verfallen  und  meist  erlegen  waren.  Wie  nun  aber  die  Dinge  einmal 
liegen,  ist  es  für  die  Myxodem-Frage  von  Wichtigkeit,  die  Hör  sie  y'- 
sche  VerkehruDg  sicher  auszuschliessen  und  über  das  Erysipeloid  der 
Affen  B  und  C  keinen  Zweifel  zu  lassen.  Deshalb  will  ich  dem  oben 
im  Texte  Gesagten  hier  noch  weiter  hinzufügen :  dass  die  Section  der 
Affen  B  und  G  auf  meine  Bitte  von  Herrn  Rud.  Virchow  gemacht 
worden  ist;  dass  beim  Affen  B  die  Herren  Prof.  0.  Israel  und  Prof. 
D.  Hanse  mann  die  Erysipelkokken  demonstrirt  haben;  dass  beim 
Affen  G,  der  nach  der  Abschilferung  der  Haut  getodtet  wurde,  die 
genaue  Untersuchung  der  Haut  sowohl  seitens  des  Herrn  Prof.  Hanse- 
mann,  wie  seitens  des  Herrn  Dr.  A.  Blaschko  gar  keine  Abnormi- 
täten ergeben  hat;  und  dass  nach  der  Untersuchung  des  Herrn  Prof. 
£.  Salkowski  das  Blut   des  Affen  G  frei  von  Mucin   war  und   bei 
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kachexie  verfallen  waren,  nicht  lange  vor  dem  todtlichen  Ende 
habe  auftreten  sehen,  zuerst  vorfibergehend  an  Kopf  und  Hais, 
dann  von  den  Extremitäten  aus  über  den  ganzen  Körper  sich 
verbreitend.  Weiter  ist  mir  aber  nichts  vorgekommen,  das  der 
Horsley 'sehen  Schilderung  auch  nur  im  entferntesten  ent- 
sprochen hätte,  so  viele  Krankheiten  der  Affen  ich  auch  bei 
meiner  zwanzigjährigen  Beschäftigung  mit  diesen  Thieren  beob- 
achtet habe.  Und  da  auch  anderweitig  die  Mucininfiltration 
der  6cwebe,  die  Hypertrophie  der  Speicheldrüsen  u.  s.  w.  nicht 
wieder  gefunden  worden  sind,  muss  wohl  die  beiläufige  Krank- 
heit der  Horsley'schen  Affen  eine  sehr  aussergewöhnliche  ge- 
wesen sein. 

Langhans  hat  von  vier  Affen  berichtet^),  welchen  die 
Schilddrüse  exstirpirt  war,  und  welche  er  vielfach,  namentlich 
in  der  späteren  Zeit,  gesehen  hat  —  die  ausführlichen  Kranken- 
geschichten sind  verloren  gegangen  — .  An  den  Affen,  welche 
in  einem  besonders  geheizten,  geräumigen  Kellerzimmer  voll- 
ständig frei  gehalten  wurden,  waren  die  Rigidität  der  Musculatur, 
die  Schwerfälligkeit  der  Bewegungen,  die  Trägheit,  auch  die 
beginnende  Apathie  leicht  festzustellen.  In  der  späteren  Zeit 
war  die  Fähigkeit  des  Springens  und  Klettems  völlig  erloschen, 
und  die  Affen  sassen  hülflos  auf  dem  Boden,  mit  kläglicher 
Miene  den  Beobachter  anschauend,  zum  Theil  mit  Zwangs- 
bewegungen, namentlich  des  Kopfes  und  selbst  des  ganzen 
Körpers  nach  links,  die  Haare  struppig.  Als  sie  schliesslich 
soporös  dalagen,  wurden  sie,  etwa  4 — 6  Monate  nach  der  Opera- 
tion, getödtet.  Bei  einem  Affen  war  ein  Läppchen  der  Schild- 
drüse von  2 — 3  mm  Durchmesser  zurückgeblieben  mit  zum  Theil 
grossen,  nicht  Colloid  enthaltenden  Hohlräumen;  sonst  waren 
die  Schilddrüsen  vollständig  entfernt.  Des  Weiteren  fehlen  die 
Sectionsbefunde.  Nach  Langhans  konnte  an  dem  Vorhanden- 
sein der  Cachoxia  thyreopriva  kein  Zweifel  sein.  Ich  finde, 
dass  die  unzureichenden  Beobachtungen  höchstens  lehren,  dass 
zu  Anfang  Tetanie  bestand,  zum  Schluss  Gefangenschaftskachexie, 
soweit  nicht    die  Zwangsbewegungen  darthun,    dass   noch   eine 

der  Parotis   desselben  Affen   nar   die   Anwesenheit  einer  minimalen 
Spur  von  Hucin  nicht  ganz  ansznsciiliessen  war. 
0  Dieses  Archiv.  Bd.  12S.  S.400.   1S92. 
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andere  Erkrankung  ohne  jede  Beziehung  zam  Verlaste  der 
Schilddrüsenfanction  eingetreten  war,  und  dass  jedenfalls  von 
einem  Myxödem  nichts  bemerkt  worden  ist.  Auf  einen  Befund 
von  Myxödem  lässt  auch  Murray^)  nicht  schliessen,  der  an 
einem  Affen  (bei  18^  Umgebungstemperatur)  nach  der  Schild- 
drüsen-Exstirpation  neben  Tremor  und  klonischen  Krämpfen  in 
der  2.  Woche  eine  leichte  Schwellung  der  oberen  und  unteren 
Augenlider,  in  der  4.  Woche  eine  deutliche  Schwellung  der 
Augenlider  und  Lippen  fand  und  Tremor  und  Schwellung,  ver- 
meintlich unter  dem  Einflüsse  seiner  Injectionen  von  Schild- 
drüsenextract,  in  der  5.  Woche  abnehmen  und  in  der  6.  Woche 
verschwinden  sah.  Nur  der  letzte  hierher  gehörige  Beobachter, 
Walter  Edmunds'),  spricht  von  Myxödem.  8  Affen  wurde 
(in  der  Londoner  Brown  Institution)  die  Schilddrüse  exstirpirt, 
und  7  dieser  Affen  wurden  mit  Schilddrusenextract  subcutan 
behandelt;  alle  starben  in  12 — 128  Tagen,  die  durchschnittliche 
Lebensdauer  war  44  Tage.  „Die  Krankheitssymptome  waren 
die  des  Myxödems  bei  Affen,  wie  es  Horsley  beschrieb;  die 
Affen  verloren  an  Gewicht  und  Munterkeit,  die  Athmung  wurde 
langsamer,  das  Haar  fiel  stellenweise  aus,  Oedem  zeigte  sich 
im  Gesichte,  und  die  Pupille  war  etwas  erweitert;  Tremor  trat 
auf  und  manchmal  Krampfanfalle,  mit  Rigidität  der  Extremi- 
täten.^ Aber  Niemand  wird  in  diesen  Angaben  die  Horsley'- 
schen  Symptome  des  Myxödems  wiederfinden,  und  es  lag  in 
der  That  nicht  Myxödem  vor,  wie  sich  sogleich  zeigen  wird. 

Schon  im  Jahre  1888,  als  ich  nach  Versuchen  an  8  Affen 
Horsley  hatte  widersprechen  müssen,  habe  ich  Horsley  brief- 
lich und  mündlich  gebeten,  mir  einen  durch  die  Schilddrüsen- 
Exstirpation  myxödematös  gewordenen  Affen  lebend  oder  todt 
zu  zeigen:  durch  die  Ueberzeugung,  welche  ich  so  von  der  Be- 
deutung der  Schilddrüse  gewänne,  würde  mir  viele  unnütze 
Arbeit  erspart  sein,  und  ich  würde  sogleich  veröffentlichen,  dass 
mein  Widerspruch  unberechtigt  war.  Aber  Horsley  ist  meiner 
Bitte  nicht  nachgekommen,  und  es  hat  auch  seitdem  nichts 
davon  verlautet,    dass  Horsley   sich  veranlasst   gesehen  hätte, 


1)  Brit  Med.  Journ.    1893.   Vol.  II.   p.  677. 

3)  Journ.  of  Pathol.  and  Bacteriol.   Vol.  III.    1896.   p.492. 
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die  Richtigkeit  seiner  bestrittenen  Angaben  durch  neae  Versuche 
zu  erharten.  Als  nun  im  vorigen  Jahre  die  Edmunds 'sehe 
Abhandlung  mit  rothem  Anstrich  der  vorhin  angeführten  Stelle 
mir  zugegangen  war,  habe  ich  Herrn  Edmunds  meine  Bitte 
wiederholen  lassen,  und  diesmal  war  meine  Bitte  nicht  erfolglos. 
Herr  Edmunds  war  so  freundlich,  mir  die  Photographie  eines 
myxodematösen  Aflfen  aus  seiner  vorerwähnten  Versuchsreihe 
zugehen  zu  lassen  und  sich  zu  erbieten,  einige  Affen  für  mich 
zu  operiren. 

VITas  die  Photographie  betrifft,  so  musste  ich  Herrn  Ed- 
munds antworten,  dass  sie  mich  nicht  zu  einer  anderen  An- 
schauung der  Dinge  bekehren  konnte,  als  ich  bisher  hatte. 
„Indem  ich  annehmen  muss,  dass  Sie  zum  Photographiren  einen 
Affen  gewählt  haben,  der  das,  worauf  es  ankam,  deutlich  zeigte, 
kann  ich  nicht  zugeben,  dass  bei  Ihren  Affen  Myxödem  in  Folge 
der  Thyreoidea- Exstirpation  vorlag.  Sie  sprechen  schon  im  Texte 
nur  von  einem  Oedem  des  Gesichtes.  Und  auf  der  Photo- 
graphie sehe  ich  nur  Veränderungen  an  der  einen  Seite  des 
Gesichtes:  neben  Verkleinerung  der  Palpebralfissur,  Verengung 
des  Nasenloches,  Hebung  der  Oberlippe  (und  vielleicht  Ver- 
engung der  Pupille)  höchstens  noch  ein  schwaches  Oedem  der 
Haut  in  der  Umgebung  des  Auges.  Da  kann  von  einem  dem 
menschlichen  irgendwie  ähnlichen  oder  analogen  Myxödem,  das 
der  Versuch  erweisen  sollte,  nicht  die  Rede  sein,  schon  nicht 
wegen  der  Beschränkung  auf  das  Gesicht  und  erst  recht  nicht 
wegen  der  Beschränkung  auf  eine  Seite  des  Gesichtes  und  sogar 
nur  eine  circumscripte  Partie  dieser  Seite.  Solche  einseitige 
Veränderung  schliesst  es  an  sich  von  vornherein  aus,  dass  sie 
als  Folge  von  irgendwelchen  Stoffwechselstörungen  oder  Toxin- 
wirkungen  angesehen  werden  darf.  Vielmehr  ist  es  klar,  dass 
sie  nur  die  Folge  unbeabsichtigter,  durch  die  Exstirpation  der 
Thyreoidea  bedingter  einseitiger  Läsion  sein  kann,  und  dafür 
treten  denn  auch  die  anderen  Veränderungen  ein,  die  sich  neben 
dem  periophthalmischen  Oedem  zeigen.^ 

Herr  Edmunds  hat  alsdann  vier  Affen  die  Schilddrüse 
exstirpirt.  An  einen  dieser  Affen  ist  unser  besonderes  Interesse 
geknüpft.  Doch  glaube  ich  auch  über  die  anderen  Affen  die  immer- 
hin bemerkenswerthen  Notizen,  möglichst  im  Vt^ortlaute  wie  sie 
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mir  zagegangen  sind,  in  der  Anmerkung^)  vorlegen  zu  sollen. 
Hier  folgt  das  Protocoll  ober  den  ersten  Affen,  bis  zum 
30.  Mai  nach  den  brieflichen  Mittheilungen  von  Herrn  Edmunds, 
vom  1.  Juni  an  nach  den  hiesigen  Beobachtungen. 

15.  Jan.  Tbyreoidectomie.  Gewicht  2,3  kg.  (Ein  zur  Controle  dienender 
unTersehrier  Affe  —  der  zweite  Affe  —  wiegt  am  15.  Jan.  2,0  kg  und  am 
11.  März  2,15  kg.) 

25.  Jan.    Die  Augenlid  spalte  erscheint  kleiner  als  beim  Controlaffen. 

25.  Jan.  Ist  viel  schwächer  als  der  Gontrolaffe:  kann  kaum  auf  die 
Stange  des  Käfigs  steigen.  Vom  oberen  Theile  der  Brust  ist  Haar  ausge- 
fallen.   Oberlippenregion  scheint  odematos.    Gewicht  2,1  kg. 

3.  Febr.     Wie  28.  Jan.    Gewicht  2,15  kg. 

12.  Pebr.  Schwäche,  Dünne  und  Haarausfall  wie  zuvor.  Man  kann  an 
der  Verengung  der  Augenlidspalte  und  der  Schwellung  der  Oberlippe  zwei- 
feln.   Gewicht  1,95  kg. 

19.  Febr.    Viel  stärker. 

S.März.  Wieder  schwächer.  Augen  weniger  hervorragend  als  beim 
Controlaffen.    Gewicht  2,25  kg. 

22.  März.    Mehr  Haarausfall  von  Brust  vorn: 

26.  März.  Mehr  Haarausfall:  alles  vorn  am  Halse  ist  ganz  kahl  (haar- 
los) in  Ausdehnung  bis  zum  Acromion  jederseits;  anderswo  lässt  sich  das  Haar 
viel  leichter  ausziehen  als  beim  normalen  Affen.  [Bemerkung:  Der  Haar- 
ausfall kommt  beim  Myxödem  bei  Frauen  vor,  und  ich  (Bdm.)  habe  ihn 
früher  bei  Affen  gesehen ;  so  erwarte  ich,  dass  dieser  Affe  die  als  Myxödem 
bekannte  Krankheit  bereits  hat  und  schlimmer  haben  wird.] 

15.  April.    Andauernd  ganz  gesund  (continues  in  fair  health),  nur  der 

1)  Zweiter  Affe.  11.  März  totale  Tbyreoidectomie.  15.  März  etwas 
Schwellung  an  den  unteren  Augenlidern.  25.  März  todt  gefunden.  Die 
beiden  Tage  vorher  etwas  Diarrhoe.  Den  Nachmittag  vor  dem  Tode 
wohlausgeprägte  Krämpfe  am  After  (wie  man  sie  bei  schilddrusenlosen 
Hunden  sieht).  Wunde  per  primam  geheilt.  (Der  Affe  ist  unter  den 
nervösen  oder  acuten  Symptomen  der  Athyreoidea  gestorben,  bevor 
die  anderen  Symptome  auftreten  konnten.) 

Dritter  Affe.  22.  März  Operation.  27.  März,  bisher  kein  Sym- 
ptom.   3.  April  Tod  unter  den  acuten  Symptomen  Tremor  u.  s.  w. 

Vierter  Affe.  26.  März  Operation.  S.April  Tremor  und  auch 
etwas  Schwellung  unter  den  Augen  —  ganz  deutlich  — ;  das  Haar 
geht  zu  leicht  ans.  Affe  erhält  einige  Dosen  eines  Schilddrüsen-Prä- 
parates, und  der  Tremor  verschwindet.  16.  April,  das  Haarausgehen 
ist  geblieben;  Affe  erscheint  viel  dünner.  24.  April  Tod.  [Der  Affe 
hatte  wohlausgeprägtes  Oedem  unter  den  Augen  und  möglicherweise 
auch  der  Lippen;  auch  liess  sich  das  Haar  zu  leicht  ausziehen  und 
fiel  (zu  sehr)  freiwillig  aus.] 
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obere  Theil  der  Brust  ist  stellenweise  vollkommen  haarlos,  und  anderswo 
geht  das  Haar,  wenn  man  zieht,  za  leicht  aus. 

30.  Mai.  Hat  jetzt  woblausgeprägte  (well  marked)  Symptome  von 
Myxödem.  Das  Gesiebt  ist  geschwollen,  besonders  unter  den  Augen,  wie 
man  es  beim  Myxödem  des  Menschen  sieht.  Das  Oedem  des  Gesichts  wurde 
am  28.  Mai  bemerkt,  und  ich  (Edm.)  sah  es  am  29.  Mai,  wo  es  wohlaus- 
geprägt war,  ebenso  wie  die  geistige  ScblafFbeit  (mental  lassitude).  Die  An- 
schwellung des  Gesichts  war  beiderseitig. 

Der  Affe  wurde  mir  am  Vormittag  des  I.Juni  durch  seinen  Londoner 
W&rter  überbracht,  der  mir  noch  sagte,  dass  die  Anschwellung  inzwischen 
zurückgegangen  sei,  und  dass  der  Affe  zuletzt  2,5  kg  gewogen  habe.  Nach 
einer  mir  übersandten  Photographie  Yom  29.  Mai  war  die  Anschwellung 
vorwiegend  auf  der  rechten  Seite. 

1.  Juni.  Etwas  blasses  (wie  an&misches)  Ausseben.  Bauch  aufge- 
trieben. Im  Gesichte  rechts  hinter  dem  Jochbogen  und  unterhalb  des- 
selben eine  deutliche  massige  Anschwellung  (ganz  deutlich  durch  den  Ver- 
gleich mit  der  Gesichtspartie  links,  an  welcher  eine  Vertiefung).  Rechtes 
Auge  etwas  kleiner  als  das  linke ;  sehr  schwache  Schwellung  an  der  Äusseren 
Partie  des  rechten  unteren  Augenlides,  vielleicht  spurweise  Schwellung  des 
rechten  oberen  Augenlides.  Die  Quer-  oder  Schr&gfalten  des  Gesichts 
zwischen  Nasenwurzel  und  Mund  rechts  wie  links  gleichmässig  und  normal. 
Haarkleid  normal,  auch  an  Brust  so,  wie  wir  es  bei  allen  unseren  Affen 
sehen;  auch  lassen  sich  die  Haare  nirgends  leichter  als  normal  ausziehen. 
Ueberhaupt  keine  Abnormit&ten  sonst.    Sehr  munter.    Frisst  gut. 

2.  Juni.  Die  leichte  ödematöse  Schwellung  an  rechter  Gesicbtsbälfte 
hat  abgenommen.  —  Herr  Rudolf  Vir chow,  der  auf  meine  Bitte  den 
Affen  untersuchte,  bestätigt  die  Befunde  und  meint,  dass  auf  einen  cariosen 
Zahn  als  Ursache  der  Schwellung  zu  untersuchen  sei. 

3.  Juni.    Die  Schwellung  hat  noch  mehr  abgenommen. 

4.  Juni.  Die  Schwellung  hat  sich  ganz  verloren,  so  dass  auch  Gesicht 
normal.  —  Demonstration  des  Affen  in  der  Sitzung  der  Physiologischen 
Gesellschaft. 

11.  Juni.  Bisher  ganz  unverändert  wohl  und  munter.  Nur  ist  bemerkt 
worden,  dass  der  Affe  beim  Greifen,  Stutzen  u.  s.  w.  den  rechten  Arm  be- 
vorzugt, und  dass  er,  wenn  er  feine  Bewegungen  mit  Hülfe  der  Hände  zu 
machen  hat,  wie  z.  B.  beim  Säubern  seines  Pelzes,  die  Bewegungen  mit  der 
linken  Hand  etwas  weniger  fein  ausführt,  als  mit  der  rechten.  Kein  Haar- 
ausfall. 

15.  Juni.  Gestern  Abend  noch  unverändert  wohl.  Zeigt  früh  7^  Uhr 
Parese  beider  Arme  und  nimmt  Zwieback,  Kirschen  u.  s.  w.  mit  dem  Munde 
auf.  Um  10^  Uhr  bewegt  Affe  die  Arme  wieder,  und  noch  vor  12  Uhr  ist 
er  ganz  in  der  alten  Verfassung,  greift,  klettert  u.  s.  w.  wie  zuvor. 

24.  Juni.  Nachdem  Affe  so  lange  normal,  wird  heute  früh  wieder 
solche  Parese  der  Arme  bemerkt  wie  am  15.  Juni,  doch  ist  dieselbe  schwächer 
und  hat  sich  schon  vor  11  Uhr  ganz  verloren,  so  dass  Affe  wieder  in  alter 
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Verfassung.  Frisst  und  trinkt  immer  gut.  Gewicht  2,55  kg.  Keine  Spur 
TOn  Haaraasfall,  überall  normale  Behaarung;  auch  lassen  sich  die  Haare 
nirgends  leichter  als  normal  ausziehen. 

14.  Juli.    Unverändert  normal.    Sehr  munter.    Oewicht  2,43  kg. 

19.  Juli.  Zeigt  früh  wieder  die  Parese  der  Arme,  ist  aber  schon  von 
10}  Uhr  an  wieder  normal. 

21.  Juli.  Bis  9}  Uhr  früh  normal,  dann  wieder  Parese  der  Arme.  Von 
10}  Uhr  an  während  des  ganzen  Tages  Zittern  und  Ungeschicktlieit  der 
Arme  beim  Oreifen;  auch  bleibt  Affe  am  Boden  des  Eäügs,  klettert  nicht, 
geht  nicht  auf  die  Stange  u.  h.  w. 

22.  Juli.    Früh  Affe  wieder  normal  und  munter. 

10.  Oct.  Bisher  ganz  normal  und  sehr  munter.  Gar  keine  Abnormi- 
täten (auch  kein  Haarausfall,  keine  leichtere  Ausziehbarkeit  der  Haare). 
Affe  benutzt  zum  Greifen  mit  Vorliebe  den  rechten  Arm,  greift  und  fasst 
aber  ebenso  gut  und  fein  mit  linkem  Arm  und  linker  Hand. 

Gewicht:  31.  Juli  2,45  kg;  9.  Aug.  2,5;   14.  Sept.  2,5;  30.  Sept.  2,55. 

Dieses  Protocoll  spricht  so  deutlich,  dass  ich  kaum  etwas 
hinzuzufügen  brauche.  Der  Versuch  reiht  sich  meinen  Versuchen 
an  und  ähnelt  in  der  öfteren  Wiederkehr  der  Tetanie-Erscheinnn- 
gen,  die  ofifenbar  schon  vor  dem  28.  Januar  aufgetreten  und 
nur  Anfangs  der  Beobachtung  entgangen  sind,  dem  Versuche  am 
Affen  E  (vergl.  auch  Katze  XI).  Durch  welche  Zufälligkeiten 
die  leichten  und  bald  wieder  verschwindenden  Oedeme  am  Ge- 
sichte veranlasst  waren,  lohnt  nicht  der  Erwägung,  da  diese 
Oedeme  für  unsere  Myxödemfrage  bedeutungslos  sind;  wie  sie 
sich  bei  dem  ersten,  zweiten  und  vierten  Affen  so  bald  nach 
der  Operation  eingestellt  haben,  werden  sie  naturlich  Neben- 
verletzungen bei  der  Operation  zuzuschreiben  sein.  Bei  meinen 
Versuchen  an  Affen  sind  solche  Oedeme  gar  nicht  vorgekommen, 
eben  so  wenig  wie  ein  stellenweises  Ausfallen  und  eine  leichte 
Ausziehbarkeit  der  Haare,  die  ich  überhaupt  nur  in  den  End- 
stadien der  Gefangenschafts-Kachexie  bei  Affen  beobachtet  habe. 
Ich  muss  für  die  Edmunds'schen  Haarbefunde  an  den  natürlichen 
Haarwechsel  denken  oder  an  das  Wirken  von  Ungeziefer,  das 
wir  bei  dem  mir  übersandten  Affen  in  auffälliger  Menge  gerade 
vorn  an  der  Brust  in  den  Haaren  fanden.  Wäre  es  aber  selbst 
anders,  so  würde  der  Verlauf  des  Versuches  am  ersten  Affen 
eindringlich  genug,  wie  ich  meine,  lehren,  dass  das  Fehlen  der 
Schilddrüse  am  Haarausfall  durchaus  unschuldig  war. 

Dass   bei   anderen    Versuchsthieren,    als   beim    Affen,    der 
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Sohilddrüsen^Exstirpation  Myxödem  oder  myxödematose  Kachexie 
folge^  ist  meines  Wissens  nicht  behauptet  worden  and  wfirde 
ja  auch  durch  hundertfaltige  Erfahrung  widerlegt  sein.  Wenn 
Edmunds  in  jener  neuerlichen  Mittheilung  (S.  489)  unter  vielen 
der  Schilddrüse  beraubten  Kaninchen  bei  einigen  wenigen  einen 
dem  Myxödem  beim  Menschen  ähnelnden  Zustand  bemerkt  zu 
haben  angiebt  —  Unwohlsein  (the  general  health  failed),  Haar- 
ausfall und  ein  bemerkenswerthes  (remarkable)  Oedem  des 
unteren  Theiles  des  Gesichts  — ,  so  hat  er  doch  gewiss  selber 
nicht  ernstlich  mit  solcher  Symptomentrias  Myxödem  dargethan 
wissen  wollen  und  wird  nicht  einmal  die  Aehnlichkeit  mit 
Myxödem  mehr  vertreten  nach  der  Klarlegung,  welche  sein 
obiger  Versuch  am  Affen  über  den  Unwerth  der  Symptome  ge- 
bracht hat. 


Und  endlich  ist  auch  das  nicht  richtig,  dass  die  durch  die 
Schilddrüsen- Exstirpation  herbeigeführte  Krankheit  durch  die 
künstliche  Zufuhr  von  Schilddrüsensubstanz  verhütet  oder  be- 
seitigt wird. 

Man  will  dafür  vielfach  den  experimentellen  Nachweis  er- 
bracht haben,  wo  man  den  Tbieren  intravenös  oder  subcutan 
oder  durch  den  Verdauungstractus  Schilddrüsenextract,  Schild- 
drüsentabletten, Thyraden,  Jodothyrin  und  dergl.  einverleibte. 
Aber  den  Untersuchungen  mit  den  günstigen  Ergebnissen  stehen 
für  jede  der  zugeführten  Substanzen  andere  Untersuchungen 
gegenüber,  welche  entgegengesetzte  Ergebnisse  lieferten:  dasselbe 
Präparat,  welches  der  Eine  wirksam  fand,  hat  dem  Anderen  un- 
wirksam sich  erwiesen;  was  hier  als  sicheres  Heil-  und  Schutz- 
mittel erkannt  war,  hat  dort  als  ganz  nutzlos  sich  herausge- 
stellt. Und  man  kann  sich  nicht  über  die  Widersprüche  wan- 
dern, wenn  man  weiter  Einsicht  in  die  Untersuchungen  nimmt; 
denn  dieselben  sind  nicht  bloss  in  der  Regel  auf  eine  unzu- 
reichende Zahl  von  Versuchen  beschränkt,  sondern  verrathen 
auch  einen,  ich  muss  sagen,  unglaublichen  Mangel,  sei  es  an 
Kritik,  sei  es  an  Kenntniss  des  mannichfaltigen  Verlaufes 
der  Tetanie.  Erläuterungen  an  beliebig  herausgegriflfenen  Bei- 
spielen würden  den  Zweck  nicht  erfüllen,   und  eine  allgemeine 
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MasteruDg  würde  ein  Buch  erfordern  und  geisttödtende  Arbeit^ 
zu  der  ich  mich  nicht  verstehen  kann.  Es  bleibt  deshalb 
nichts  übrig,  als  dass  ich  mich  erbiete,  in  jedem  widersprechen- 
den Einzelfalle,  für  den  es  verlangt  werden  sollte,  die  einfach 
zu  übersehenden  Fehler,  welche  man  beging,  darzulegen,  wenn 
ich  es  als  das  wahre  Ergebniss  aller  vorliegenden  Untersuchun- 
gen hinstelle,  dass  irgend  ein  Einfluss  der  eingeführten  Schild- 
drüsensnbstanzen  auf  den  Eintritt  oder  den  Verlauf  der  Krank- 
heit nicht  nachzuweisen  war. 

Zu  demselben  Ergebnisse  haben  auch  die  Prüfungen  ge- 
führt, welche  im  Laufe  der  Jahre  in  meinem  Laboratorium, 
jedesmal  in  der  Erwartung  eines  günstigen  Erfolges,  vorgenommen 
und  an  einer  ansehnlichen  Anzahl  von  Hunden  durchgeführt 
worden  sind.  Herr  Dr.  Paul  Thuneberg  aus  Helsingfors  hat 
im  Jahre  1891  Schilddrüscnextract  nach  Vassale  injicirt,  und 
Herr  Dr.  J.  Keuten  hat  im  Jahre  1893  wiederum  solche  In- 
jectionen  gemacht.  Herr  Dr.  H.  Stabel  hat  im  vorigen  Jahre 
mit  Jodothyrin,  wie  mit  Thyraden  experimentirt.  In  diesem 
Jahre  hat  Herr  Dr.  Ang.  Pugliese  aus  Bologna  Schilddrüsen- 
tabletten (Burroughs,  Wellcome  &  Co.,  London)  verfüttert'). 
Dabei  sind  nicht  bloss  die  angeblich  wirksamen  Dosen,  sondern 
auch  grössere  Mengen  zur  Verwendung  gekommen  und  meist 
nicht  erst  vom  Beginne  der  Erkrankung,  sondern  schon  vom 
Tage  der  Schilddrüsen -Exstirpation  an  und  manchmal  die  Tage 
vorher.  Unverändert  aber  nahmen  die  schweren,  wie  die  leich- 
teren Erkrankungen  ihren  Verlauf;  und  wenn  einmal  ein  Hund 
nicht  erkrankte,  so  blieb  er  auch  in  der  Folge  gesund,  wenn  die 
Schilddrnsensubstanz  nicht  mehr  eingeführt  wurde.  Ja,  der 
tückische  Zufall  hat  es  gewollt,  dass  bei  der  Thuneberg'schen 
Versuchsreihe  an  12  Hunden  die  11  mit  Schilddrüscnextract 
behandelten  Hunde  alle  erkrankten  und  starben,  während  der 
zur  Controle  nicht  behandelte  Hund  gesund  blieb;  dass  an 
diesem   Hunde  Herr  Thuneberg  vergebens  nach  einer  Neben- 

1)  Ueber  die  Versuche  Ton  Thuneberg  habe  ich  kurz  der  Berliner  Phy- 
siologischen Gesellschaft  berichtet  (Archiv  für  Anat.  und  Physiol., 
Pbysiol.  Abth.  1892.  8.162).  —  Die  Untersuchung  von  Stabel  s. 
Berl.  klin.  Wochenschr.  1897.  No.  33  fif.  —  Die  Veröffentlichung  der 
Untersuchung  von  Pugliese  wird  demnächst  erfolgen. 

Archiv  f.  pathol.  AuaL  Bd.  150.  Hrt.2.  20 
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^Schilddrüse  oder  einem  Schilddrfisenreste  suchte,   sei  nebenbei 
angemerkt 

Doch  bleibt  noch  eine  ganz  andersartige  künstliche  Zafahr 
von  Schilddrüsensubstanz  in  Betracht  zu  ziehen,  eine  Zufuhr, 
welche  man  nur  uneigentlich  oder  zum  Theil  künstlich  konnte 
nennen  wollen,  die  durch  eine  transplantirte  Schilddrüse. 

In  Verfolgung  eines  von  Schiff  gefassten,  aber  nicht  ganz 
geklärten  und  nur  unvollkommen  in's  Werk  gesetzten  Planes  hat 
V.  Eiseisberg*)  mit  vorzüglicher  Technik  den  Versuch  durch- 
geführt, dass  er  bei  einem  Thiere  zuerst  einen  Lappen  der 
Schilddrüse  dem  Halse  entnahm  und  ohne  Verzug  in  die  Bauch- 
wand zwischen  Fascie  und  Peritonäum  übertrug,  dann  zu  einer 
späteren  Zeit  den  zweiten  Lappen  der  Schilddrüse  am  Halse 
exstirpirte  und  endlich  nach  längerer  Zeit  auch  den  in  die 
Bauch  wand  eingeheilten  Schilddrüsenlappen  entfernte.  Gleich- 
massig  bei  vier  Katzen  war  der  Erfolg,  dass  das  Thier  auch 
nach  der  zweiten  Operation,  in  Folge  welcher  ihm  die  Schilddrüse 
am  Halse  gänzlich  fehlte,  gesund  blieb,  dagegen  nach  der  dritten 
Operation,  als  es  noch  den  Schilddrüsenlappen  am  Bauche,  der 
sich  vascularisirt  und  wohlorhalten  erwies,  verloren  hatte,  bald 
der  Tetanie  verfiel  und  starb.  Nun  Hess  sich  nach  v.  Eiseis- 
berg, da  sonst  die  Katzen  constant  auf  die  Schilddrüsen- 
Exstirpation  mit  schwerer,  todtlicher  Tetanie  reagirten,  das 
Nichterkraoken  jener  vier  Katzen  nach  derselben  Exstirpation 
lediglich  dem  Vorhandensein  des  transplantirten  Schilddrüsen- 
lappens am  Bauche  zuschreiben.  Es  war  deshalb  anzunehmen, 
dass  die  Schilddrüse  am  Halse  auf  die  Dauer  functionell  —  in 
Production  und  Secretion  —  durch  die  verpflanzte  Drüse  am 
Bauche  ersetzt  und  dadurch  das  Eintreten  der  Tetanie  verhütet 
wurde.  Den  sicheren  Beweis  dafür  erbrachte  denn  auch  die 
dritte  Operation,  da  nunmehr  der  Entfernung  des  transplantirten 
Schilddrüsenlappens  am  Bauche  die  tödtliche  Tetanie  gerade  so 
nachfolgte,  wie  sonst  der  Schilddrüsen-Exstirpation. 

Allein  diese  Eiseis berg'sche  Untersuchung,  deren  über- 
zeugender Kraft  man  sich  zunächst  nicht  entziehen  kann,  ruht 
doch,  wie  die  Wiederholung  der  Versuche  zeigt,  nicht  auf  festem 
Grunde. 

I)  Wiener  klio.  Wocbenschr.    1892.   No.  5. 
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Ich  habe  zwei  Reihen  von  Versuchen  nach  v.  Eiselsberg 
an  16  und  15  Katzen  1892  und  1893  unternommen  und  will 
hier  eine  Uebersicht  aber  alle  meine  Versuche  geben.  Dem 
Verfahren  von  v.  Eiselsberg  bin  ich  in  allen  Stücken  auPs 
Genaueste  gefolgt.  Die  Wunden  sind  mit  verschwindenden  Aus- 
nahmen, die  ich  anführen  werde,  alle  bestens  per  primam  ver- 
heilt. Von  den  31  Katzen  sind  zwei  nach  der  ersten  Operation 
gestorben:  ein  sehr  abgemagerter  und  verwahrloster  alter  Kater 
nach  fünf  Tagen  an  einer  infectiösen  Pleuropneumonie  und  eine 
sehr  fette  Katze  schon  am  dritten  Tage,  nach  der  ersten  Fütte- 
rung mit  Fleisch,  unter  starker  Speichelung  und  Krämpfen,  so 
dass  hier  wohl  einer  der  seltenen  Fälle  vorlag,  in  welchen  schon 
die  Exstirpation  eines  Schilddrüsenlappens  die  tödtliche  Krank- 
heit herbeiführt').  Ferner  sind  zwei  Katzen  bei  der  zweiten 
Operation  in  der  Narkose  zu  Grunde  gegangen.  Bei  den  übrigen 
27  Katzen  ist  die  Transplantation  mir  17mal  ebenso  gelungen, 
wie  Y.  Eiselsberg.  Meist  sah  man  schon  beim  Ausschneiden 
der  transplantirten  Drüse  1—2  ansehnliche  Blutgefässe  vom 
Peritonäum  oder  von  der  Musculatur  zur  Drüse  ziehen;  frisch 
durchschnitten,  blutete  die  Drüse  deutlich  von  den  Schnitt- 
flächen aus.  An  den  gefärbten  Querschnitten  der  gehärteten 
Drüse  erwies  sich  der  Bau  der  Schilddrüse  erhalten,  gerade  so 
wie  es  v.  Eiselsberg's  Figg.  2  in  seinen  Mittheilungen  von  1890 
und  1892')  darstellen;  die  dicht  gedrängten  Follikel  mit  normalen 
Epithelzellen  enthielten  oft  Colloid,  besonders  die  mehr  periphe- 
rischen Follikel,  die  zugleich  im  Allgemeinen  grösser  waren  als 
die  mehr  centralen.  Nur  an  dieser  oder  jener  Partie  der  Drüse 
zeigten  die  Querschnitte  das  Drüsengewebe  zu  einem  Theile  er- 
setzt, und  zwar  regelmässig  durch  einen  gefässhaltigen  Binde- 
gewebszug,  der,  von  der  Peripherie  verhältnissmässig  schmal 
ausgehend,  nach  der  Mitte  hin  bald  rascher,  bald  langsamer  und 
mehr  oder  weniger  beträchtlich  sich  verbreiterte,  manchmal 
ausserdem  noch  durch  kleine,  innerhalb  des  Bindegewebszuges 
oder  in  seiner  Umgebung  gelegene  Bezirke,  in  welchen  mehr 
oder  weniger  deutlich  zusammengesinterte,  geschrumpfte  und  in 

1)  Vergl.  Sitzungsber.  der  Berliner  Akademie.    1887.   S.  830. 
^  y.  Eiselsberg,  1)  üeber  Tetanie  im  Anschlüsse  an  Kropf-Operationen. 
Wien  1890.    2)  Wiener  klin.  Wocbenschr.    1892.   No.  5. 
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ihrer  Straktur  untergegangene  Follikel  mit  groben  dunklen 
Kornern  oder  Eornerhaufen  im  Innern  zu  erkennen  waren.  Die 
Bilder  entsprachen  hier  v.  Eiselsberg's  Fig.  1  in  seiner  Mit- 
theilung  von  1892,  ausser  dass  die  bindegewebige  Zone  immer 
kleiner  und  meist  viel  kleiner  war.  Soweit  ich  mittelst  Durch- 
sicht der  Querschnittserien  zu  schätzen  vermochte,  war  sicher 
nie  die  Hälfte,  oft  nicht  ein  Viertel  und  einigemal  noch  viel 
weniger  von  der  Drüsensubstanz  zerstört.  Die  anderen  10  Male 
ist  mir  die  Transplantation  misslungen  oder  wenigstens  nicht 
so,  wie  V.  Eiseisberg,  gelungen.  Bei  der  Katze  A  war  die 
Drüsensubstanz  gänzlich  untergegangen,  bei  den  Katzen  B,  C,  D, 
E  und  F  bis  auf  kurze  einfache  Reihen  von  Randfollikeln,  bei  der 
Katze  6  bis  auf  Follikelgruppen  an  den  Polen  und  ein  paar 
Follikelreihen  hier  und  da  am  übrigen  Rande  der  Drüse.  Mehr 
war  von  der  Drüsensubstanz  erhalten  bei  den  Katzen  H,  I 
und  K.  Der  Bindegewebszug,  welchen  wir  bei  den  gelungenen 
Transplantationen  fanden,  war  hier  an  seinem  centralen  Ende 
weiter  ausgebreitet,  als  dort,  und  die  mit  dunklen  Körnern  er- 
füllten Bezirke  waren  grösser;  immerhin  waren  noch  Rand- 
stücke der  Drüse  follikelhaltig,  freilich  wesentlich  schmalere,  als 
Fig.  1  der  Eiseis berg'scben  Mittheilung  von  1892  zeigt.  Nach 
meiner  Schätzung  war  bei  der  Katze  H  etwa  ^,  bei  der  Katze  I 
etwa  I,  bei  der  Katze  K  mindestens  f  von  der  Drüsensubstanz 
zerstört.  Soweit  Follikel  bei  den  nicht  gelungenen  Transplanta- 
tionen am  Rande  der  Druse  sichtbar  waren,  hatten  sie  das 
normale  Epithel  und  enthielten  sie  oft  Colloid. 
Das  Verhalten  der  Katzen  war  das  folgende: 

Transplantation  nicht  gelungen. 

A.  28.  Oct.  Operation  I.     14.  Noy.  Erbrechen;  16.  Nov.  Diarrhoe  und  Ab- 

magerung bis 
29.  Not.  Operation  II.    30.  Nov.  schwache  Tetanie,  andauernd  bis 
6.  März  Operation  III.     7.  März  Tetanie  bis  12.  März  f. 

Gewicht:   21.  Dec.  2,85  kg;   9.  Jan.  3,1;  6.  Febr.  3,25;  6.  März 
3,2;  12.  März  3,0. 

B.  4.  Nov.  Oper.  I.    Normal. 

6.  Dec.  Oper.  IL    9.  Dec.  Tetanie  bis  15.  Dec.  f. 

C.  11.  Juni  Oper.  I.    Normal. 

7.  Juli  Oper.  II.     8.  Juli  Tetanie  bis  23.  Juli,   dann  normal;   nimmt 
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nach  23.  Juli  unter  Nabrungsaufnabme   sichtlich   zu ,   frisst   aber 

später  wieder  schlechter  und  f  15.  Sept. 
D.    24.  Oct.  Oper.  I.    Normal. 

25.  Not.  Oper.  II.    26.  Nov.  Tetanie  bis  30.  Nov.  f. 
£.    9.  Nov.  Oper.  I.    Normal. 

12.  Dec.  Oper.  II.     16.  Dec;  Lecken,  Schlucken,  Augenkoeifen;  sonst 
normal  bis 

1 1.  Jan.  Oper.  III.    12.  Jan.  Lecken,  Schlucken,  Angenkneifen ;  13.  Jan. 
Tetanie  bis  23.  Jan.  f. 

F.  9.  Dec.  Oper.  I.    Normal. 

10.  Jan.  Oper.  IL     11.  Jan.  Tetanie  bis  13.  Jan.  f. 

G.  5.  Nov.  Oper.  I.    Normal. 

9.  Dec.  Oper.  II.    10.  Dec.  Tetanie  bis  16.  Dec;  frisst  nicht;  27.  Dec.  f. 
H.    6.  Dec.  Oper.  I.    Normal. 

6.  Jan.  Oper.  IL     10.  und  U.Jan.  Erbrechen;  13.  Jan.  schwache  Te- 
tanie bis  18.  Jan.,  ebenso  26.-28.  Jan.,  13.  Febr. 
28.  Febr.  Oper.  IIL    7.  März  Tetanie  bis  14.  April  f. 

Gewicht:  6.  Jan.  4,0  kg;  28.  Jan.  3,5;  28.  Febr.  3,9;  14.  März 
3,5;  29.  März  3,15;  12.  April  2,65. 
I.     5.  Dec.  Oper.  I.   Normal.   2.  Jan.  Abscess  in  Folge  Oberkiefer-Nekrose. 

5.  Jan.  Oper.  IL    6.  Jan.  Tetanie  bis  10.  Febr.;  dann  normal;  durch 
immer  neue  Abscesse  geschwächt,  4.  März  f. 

K.    21.  April  Oper.  I.    Normal. 

19.  Mai  Oper.  IL    20.  Mai  Tetanie  bis  28.  Mai,   dann   nur  Schluck- 
oder Brechbevegungen. 
21.  Juni  Oper.  IIL    22.  Juni  Tetanie  bis  29.  Juni  f. 

Transplantation  gelungen. 

L.    4.  Aug.  Oper.  I.    Normal. 
21.Sept  Oper.  IL    Normal. 

6.  Oct.  Oper.  IIL    7.  Oct.  Tetanie  bis  14.  Oct  f. 
M.    22.  Oct  Oper.  L    Normal. 

23.  Nov.  Oper.  IL    Normal. 

21.  Dec.  Oper.  IIL    22.  Dec.  Tetanie  bis  29.  Dec.  f-  Zweierbsengrossor 
Abscess  um  eine  Bauchnaht  und  fibrinos-eitrige  Pleuritis. 
N.    11.  Nov.  Oper.  L    Normal. 

16.  Dec.  Oper.  IL    Normal.    Mehrmals  Niesen  und  Husten. 

13.  Jan.  Oper.  IIL     14.  Jan.  Tetanie  bis  25.  Jan.  f. 
0.     7.  Dec.  Oper.  L    Normal. 

9.  Jan.  Oper.  IL    Normal. 

15.  Febr.  Oper.  III.    Normal  bis  24.  Febr.   (wo  durch  Wiegen  sehr 
aufgeregt);   25.  und  26.  Febr.  Lecken,  Schlucken,  Hyperästhesie; 
27.  Febr.  Tetanie  bis  2.  März  f. 
P.    8.  Juni  Oper.  I.    Normal. 

11.  Juli  Oper.  IL    Normal;  10.  Oct  durch  Chloroformiren  getödtet 
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Q.    21.  Oct.  Oper.  I.    Normal. 

22.  Not.  Oper.  IL    23.  Not.  Tetanie  bis  6.  Dec.  f. 
R.     1.  März  Oper.  I.    Normal. 

5.  April  Oper.  11.     11.^13.  April  Niesen,  Schlacken,  Brecbbewegan- 
gen;  sonst  normal.    Wird  30.  April  narkotisirt  und  aufgebunden, 
wie  zur  III.  Operation;  2.  Mai  Tetanie  bis  10.  Mai  f. 
S.    21.  M&rz  Oper.  I.    Normal. 

20.  April  Oper.  II.    21.  April  Tetanie,    dann  normal;   24.  Mai    bei 
III.  Oper,  t  in  Narkose. 
T.    25.  Mai  Oper.  I.    Normal. 

24.  Juni   Oper.  II.    25.  Juni   Tetanie,    dann   normal;   25.  Juli   bei 
III.  Oper,  t  in  Narkose.    (Hat  10.  Juli  Junge  geworfen.) 
D.     14.  Dec.  Oper.  I.    Normal. 

20.  Jan.  Oper.  II.    24.  Jan.   Lecken   und   Schlucken;    27.  Jan.   Er- 
brechen;  30.  Jan.  bis  14.  Febr.  bin  und  wieder  bei  Bewegungen 
spärliche  Zuckungen;  sonst  normal. 
22.  Febr.  Oper.  IIL    Normal;  10. März   und    11.  Mftrz  Kratzen   und 
Tereinzelte  Zuckungen;  13.  M&rz  Lecken  und  Schlucken;  20.  Mirz 
Brecbbewegungen ;    4.  April   spärliche    Zuckungen;    7.  April   bis 
6.  Mai  hin  und  wieder  Erbrechen;    12.  Mai   Erbrechen,   schwache 
Zuckungen,  erschwerte  Respiration,  schleimbedeckte  blutige  Fftces, 
Rollern  im  Leibe,  bis  15.  Mai  f.    Bauchorgane  sehr  hyperämisch. 
Gewicht:     15.  Febr.    3,65  kg;    22.  Febr.    3,7;    16.  März  3,0; 
29.  März   3,8;    12.  April    4,0;    26.  April    4,55;    9.  Mai    4,5; 
15.  Mai  3,8. 
V.    3.  Dec.  Oper.  I.    Normal. 

4.  Jan.  Oper.  II.  5.  Jan.  und  14.  Jan.  Erbrechen;  18.  Jan.  Fassen 
Ton  Fleisch  mit  dem  Munde  und  Schlucken  sind  erschwert;  sonst 
normal. 
7.  Febr.  Oper.  III.  10.  Febr.  bei  Bewegung  ein  Mal  schwache 
Zuckungen  Ton  noch  nicht  1  Min.  Dauer,  ebenso  18.  März,  26.  April, 
(?)  2.  Mai.  Vom  4.  März  an  öfters  Erbrechen.  Sonst  normal,  bis 
21.  Not.  durch  Chloroformiren  getodtet. 

Gewicht:  4.  Jan.  3,45  kg;  7.  Febr.  3,35;  13.  März  3,3;  10.  April 
3,35;  9.  Mai  3,4;  13.  Juni  3,75;  30.  Juni  3,85;  U.Juli  3,7; 
8.  Aug.  3,5;  19.  Sept.  4,0  —  Katze  kommt  aus  dem  warmen 
Zimmer  und  guter  Pflege  in  den  kühlen  Stall  und  schlechtere 
Pflege  — ;  24.  Oct.  3,55;  13.  Not.  3,1;  21.  Not.  2,75. 
An  der  linken  Halsseite   wird   auf  der   Trachea   da,    wo   das 
untere  Ende  des  Schilddrüsen lappens   sich    befunden   hatte, 
ein  hirsekorngrosses  Knotehen   Ton  Schilddrusengewebe   ge- 
funden. 
W.    4.  März  Oper.  I.    Normal. 
19.  April  Oper.  II.    Normal. 
18.  Mai  Oper.  III.    Normal.    18.  Mai,  das  prolabirte  Netz  in  Narkose 
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abgetragen.     23.  Mai,   wirft  5  Junge,    die   man   sie  bis  25.  Mai 
säugen  lässt.    24.  Mai  Diarrhoe.    Sonst  immer   normal.    27.  Mai 
f.    Leicht  eitrige  Peritonitis. 
X.     8.  Juni  Oper.  I.    Normal.    (Wirft  16.  Juni  Junge.) 
5.  Juli  Oper.  II.    Normal. 

1.  Aug.  Oper.  III.    Normal;    9.  Aug.   Prolaps;   brandiges  Netzstuck 
abgetragen,  Darm  reponirt;     10.  Aug.  f. 
Y.    27.  Mai  Oper.  I.    Normal »). 
7.  Juli  Oper.  II.    Normal. 

29.  Juli  Oper.  III.    31.  Juli  Erbrechen  mit  Herzpalpitationen,   sonst 
normal;  11.  Oct.  durch  Chloroformiren  getödtet. 

An   der   linken   Halsseite   wird   oberhalb   des   unteren   Unter- 
bindungsknotens   ein   zweistecknadelkopfgrosses   Körperchen    von 
Schilddrnsengewebe  gefunden. 
Z.     I.Juni  Oper.  I.    Normal. 

1.  Juli  Oper.  II.    Normal.    (Wirft  2.  Juli  Junge.) 
27.  Juli  Oper.  III.    Normal;  11.  Oct.  durch  Chloroformiren  getödtet. 
AA.     2.  März  Oper.  I.    Normal. 

19.  April  Oper.  II.    Normal. 

25.  Mai  Oper.  III.    Normal;  17.  Aug.  (nach  Springen  aus  Käfig)  Te- 
tanie; nimmt  dann  nur  noch  wenig  Nahrung  und  f  5.  Sept. 
Gewicht:  7.Juli4,0kg;  28.  Juli  3,9;  13.  Aug.  4,2;  schliesslich 
massige  Abmagerung. 
BB.    18.  Oct.  Oper.  I.    Normal. 
21.  Nov.  Oper.  II.    Normal. 

20.  Dec.  Oper.  III.    Normal;  20.  Mai  Niesen,  Husten,  Brechbewegun- 
gen; 31.  Mai  Tetanie  bis  6.  Juni  f. 

Gewicht:  29.  März  2,95— 3,0  kg;  12.  April  3,0;  26.  April  3,25; 
9.  Mai  3,15;  24.  Mai  3,45;  6.  Juni  2,8. 

Bei  gelungener  Transplantation  kommt  es  demnach  aller- 
dings vor,  dass,  wie  es  v.  Eiseisberg  beschrieb,  nicht  dem 
Verluste  der  Schilddruse  am  Halse,  sondern  erst  der  Entfernung 
des  Schilddrüsenlappens  am  Bauche  die  Tetanie  folgt  [Vers.  L, 
M,  N,  (?)  0].  Aber  in  den  meisten  Fällen  ist  es  anders:  da 
folgt  die  Tetanie  schon  dem  Verluste  der  Schilddräse  am  Halse, 
trotzdem  dass  noch  der  Schilddrüsenlappen  am  Bauche  vorhanden 
ist   (Vers.  Q,  R,  8,  T,  ü,  V);    oder  es  folgt  die  Tetanie,    die 

*)  An  der  Katze  Y  kamen  yom  28.  Mai  an  —  wohl  nur  vorher  nicht 
bemerkte  •—  linksseitige  und  vom  25.  Juni  an  auch  schwächere  rechts- 
seitige klonische  Gesichtsmuskelkrämpfe  von  bald  grösserer,  bald  ge- 
ringerer Stärke  während  der  ganzen  Dauer  des  Versuches  zur  Beob- 
achtung. 
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Dach  dem  Verluste  der  Schilddruse  am  Halse  ausgeblieben  ist, 
auch  nicht  der  Entfernung  des  Schilddrüsenlappena  am  Bauche 
(Vers.  W,  X,  Y,  Z,  AA,  BB).  Was  v.  Eiseisberg  durch  seine 
Versuche,  welche  ausschliesslich  zu  den  erstgenannten  Ergeb- 
nissen führten,  sicher  bewiesen  zu  haben  glaubte,  daas  die 
Schilddrüse  am  Halse  auf  die  Dauer  fnnctionell  —  in  Productioa 
und  Secretion  —  durch  den  verpflanzten  Schilddrüsenlappen  am 
Bauche  ersetzt  und  dadurch  das  Eintreten  der  Tetanie  verhütet 
wird,  thun  also  meine  Versuche  mit  den  andersartigen  Ergeb- 
nissen sicher  als  unrichtig  dar*). 

Den    Einwand,   dass    meine    gelungenen   Transplantationen 
doch  vielleicht  weniger  gelungen  waren,  als  die  von  v.  Eiseis- 

')  Beil&ufig  sei  bemerkt,  dass  v.  Eiseisberg 's  Betrachtungen  schon 
nach  den  Bedingungen  eines  seiner  Versuche  unzulässig  erscheinen 
durften.  In  seinem  II.  Falle  waren  die  erste  Operation  am  3.  Juli 
und  die  zweite  am  8.  Juli  ausgeführt.  Da  nun  nach  der  dritten  Opera- 
tion von  seinen  4  Katzen  3  schon  am  nächsten  und  1  am  zweitfolgen- 
den Tage  erkrankt  sind,  müsste  dort  im  II.  Falle,  damit  die  Katze 
nicht  nach  der  zweiten  Operation  erkrankte,  der  in  die  Bauch  wand 
versenkte  Schilddrüsenlappen  in  5,  längstens  6  Tagen  nicht  nur  be- 
festigt und  vascularisirt  worden  sein,  sondern  auch  bereits  die  nöthige 
Menge  Yon  Schilddrüsensecret  durch  die  neuen  Blutgefässe  oder  gar 
die  neuen  Lympbgefasse  dem  Kreislaufe  zugeführt  haben!  —  Auch 
sei  hier  einer  vorläufigen  Notiz  von  Ughetti  gedacht,  welche  noch 
in  demselben  Jahre,  wie  die  Eiselsberg'sche  Mittheilung,  über  den 
Ei  sei  sber  gesehen  ähnliche  Versuche  erschienen  ist  (Ri forma  medica. 
n.  282.  Dicembre  1892).  Man  findet  nackt  die  folgenden  Ergebnisse 
aufgeführt,  welche  in  vielen  Beziehungen  mit  denjenigen  der  In- 
jection  von  Schilddrüsensaft  übereinstimmen  sollen:  Einem  Hunde  kann 
nach  Transplantation  der  Schilddrüse  eines  anderen  Hundes  oder 
eines  Kaninchens  die  eigene  Schilddrüse  exstirpirt  werden,  ohne  dass 
in  den  nächsten  Monaten  Tetanie  eintritt;  doch  zeigt  das  Thier  eine 
gewisse  Abmagerung.  Und  wird  dem  Hunde  oder  der  Katze  lange 
nach  der  Exstirpation  der  eigenen  Schilddrüse  die  transplantirte  Schild- 
drüse oder  das,  was  von  derselben  übrig  geblieben  ist,  exstirpirt,  so 
vergilt  zuweilen  das  Thier  der  Tetanie,  zuweilen  nicht;  im  ersteren 
Falle  tritt  die  Tetanie  immer  später  ein,  als  nach  der  gemeinen 
Schilddrüsen  -  Exstirpation,  im  letzteren  Falle  bleibt  das  Thier, 
mehrere  Monate  beobachtet,  gesund.  Die  ausführliche  Arbeit,  die 
nach  weiteren  Untersuchungen  nachfolgen  sollte,  ist  bisher  ausge- 
blieben. 
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berg,  haben  schon  meine  oben  angegebenen  Befunde  an  den 
verpflanzten  Drusenlappen  ausgeschlossen,  welche  mindestens 
ebenso  günstige,  wie  die  Eiselsberg'schen,  waren.  Nunmehr 
steht  ihm  noch  entgegen,  dass  ich  ja  bei  manchen  Versuchen 
ganz  dieselben  Ergebnisse,  wie  v.  Eis  eis  berg,  erhalten  habe, 
und  dass  bei  vielen  meiner  übrigen  Versuche  die  gelungene 
Transplantation  nach  v.  Eiseisberg  gerade  dadurch  bewiesen 
wird,  dass  das  Thier  nach  der  zweiten  Operation  gesund  blieb. 
Es  bleibt  deshalb  nur  daran  zu  denken,  dass  die  Grenze 
zwischen  meinen  gelungenen  und  nicht  gelungenen  Transplanta- 
tionen, wie  ich  sie  in  Rucksicht  auf  die  Eiselsberg'schen  Trans- 
plantationen zog,  im  Uebrigen  an  sich  keine  fest  gegebene  ist,  und 
zuzusehen,  ob  etwa  meine  Untersuchung  ein  anderes  Aussehen 
gewinnt,  wenn  man  jene  Grenze  in  der  einen  oder  der  anderen 
Richtung  verschiebt.  Die  Aufnahme  der  Vers.  H,  I  und  E  unter 
die  Fälle  gelungener  Transplantation  würde  jedoch  nur  die  An- 
zahl derjenigen  Versuche  vermehren,  in  welchen  schon  der 
zweiten  Operation  Tetanie  folgte.  Und  andererseits  würde  es 
auch  an  meinen  Erfolgen  gar  nichts  ändern,  wenn  man  aus  der 
Zahl  meiner  Fälle  mit  gelungener  Transplantation  die  Versuche  N, 
R,  X  und  Z  ausschiede,  bei  welchen  im  verpflanzten  Lappen  am 
wenigsten  —  nach  meiner  Schätzung  nicht  mindestens  f  —  von 
der  Drüsensubstanz  erhalten  war. 

Wird  nun  aber  nicht  durch  den  transplantirten  Schilddrüsen- 
lappen am  Bauche  die  Schilddrüse  am  Halse  ersetzt  und  so  die 
Tetanie  verhütet,  woher  rührte  es  dann,  so  wird  man  fragen, 
dass  doch  in  manchen  Fällen,  wie  bei  den  Eiselsberg'schen  und 
einigen  meiner  Versuche,  die  Beseitigung  des  transplantirten 
Lappens  die  Tetanie  mit  sich  brachte?  Die  Antwort  kann  nur 
lauten,  dass,  da  der  Verlust  des  transplantirten  Lappens  un- 
schuldig war,  die  Maassnahmen  zum  Zwecke  seiner  Entfernung 
die  Ursache  abgaben.  Und  dafür  treten  auch  meine  Versuche 
ein.  Denn  beim  Vers.  A  hat  die  durch  Monate  andauernde 
schwache  Tetanie  nach  der  dritten  Operation  so  sich  gesteigert, 
dass  sie  in  wenigen  Tagen  zum  Tode  führte,  und  beim  Vers.  E 
ist  der  dritten  Operation  rasch  tödtliche  Tetanie  gefolgt,  ohne 
dass  früher  Tetanie  bestanden  hatte,  höchstens  dass  einmal 
Vorboten    der  Tetanie  (Lecken,  Schlucken,   Augenkneifen)  sich 
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gezeigt  hatten.  In  beiden  Fällen  war  aber  der  Schilddrüsen- 
läppen  am  Baache,  wie  wir  wissen,  untergegangen,  das  eine  Mal 
gänzlich,  das  andere  Mal  bis  auf  ein  paar  Randfollikel.  Ferner 
ist  beim  Vers.  K  die  bis  dahin  langsam  verlaufende  Tetanie  nach 
der  dritten  Operation  rasoh  todtlich  geworden.  Endlich  ist  beim 
Vers.  R  mit  gelungener  Transplantation  schon  dem  blossen 
Narkotisiren  und  Aufbinden  des  Thieres,  wie  wenn  die  dritte 
Operation  hätte  zur  Ausführung  kommen  sollen,  rasch  tödtliche 
Tetanie  gefolgt,  nachdem  vorher  höchstens  einmal  Vorboten  der 
Tetanie  (Niesen,  Schlucken,  Brechbewegungen)  zu  bemerken  ge- 
wesen waren.  Die  Maassnahmen  bei  der  dritten  Operation  — 
Narkotisiren,  Aufbinden,  Verletzen  —  sind  danach  der  Tetanie 
forderliche  Momente:  sie  sind  nicht  die  Ursache,  dass  es  über- 
haupt zur  Tetanie  kommt,  sie  veranlassen  auch  nicht  immer, 
dass  die  Tetanie  auftritt  oder,  wo  sie  schwach  ist,  sich  steigert, 
aber  sie  können  den  Ausbruch  der  drohenden  Tetanie,  wie  eine 
mächtige  Verstärkung  der  bestehenden  Tetanie  herbeifuhren. 
Sie  sind  Gelegenheits-  oder  nebensächliche  Ursachen,  deren 
Wirken  davon  abhängt,  ob  und  wie  das  Thier  durch  die  Haupt- 
ursache, die  Schilddrusen-Exstirpation,  in  seiner  Verfassung  ver- 
ändert ist.  Bezuglich  der  Folgen  der  dritten  Operation  gehören 
also  die  Eiselsberg'schen  Versuche  und  meine  entsprechenden 
Versuche  L,  M  und  N  in  eine  Reihe  mit  meinen  Versuchen 
E  und  R,  indem  in  allen  diesen  Fällen  die  Katzen  für  das  Auf- 
treten der  Tetanie  pradisponirt  waren.  Bei  den  Katzen  E  und  R 
haben  auch  das  Lecken,  Schlucken,  Augenkneifen  u.  s.  w.  und 
bei  der  Katze  N  das  Niesen  und  Schlucken  die  Prädisposition 
zu  erkennen  gegeben.  Dass  in  den  anderen  Fällen  solche  Vor- 
boten der  Tetanie  nicht  bemerkt  sind,  hat  nichts  zu  besagen, 
da  ja  auch  sonst,  wo  die  Tetanie  erst  spät  der  Schilddrusen- 
Exstirpation  folgt,  durch  Monate  hindurch  alle  Vorboten  zu 
fehlen  pflegen  (vgl.  z.  B.  Vers.  AA  und  BB).  Zudem  können 
dergleichen  Vorboten  sehr  wohl  noch  anderweitig  aufgetreten  und 
nur,  wie  es  gar  zu  leicht  geschieht,  der  Beobachtung  ent- 
gangen sein. 

Aflfecte  und  insbesondere  Angst,  heftige  Bewegung,  reich- 
liche Fleischmahlzeit  sind  gleichfalls  Gelegenheitsursachen, 
welche    die    Tetanie    zur    Erscheinung    kommen    lassen    kön- 
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oen^),  und  damit  findet  wiederam  Anderes  seine  Erklärung. 
Man  kann  es  dem  Zufall  zuschreiben,  das  alle  vier  Katzen  von 
V.  Eiseisberg  nach  der  zweiten  Operation  gesund  geblieben  und 
bald  nach  der  dritten  Operation  der  Tetanie  verfallen  sind.  Aber 
man  erfahrt  gelegentlich,  dass  bald  nach  der  dritten  Operation, 
um  die  Tetanie  recht  hervortreten  zu  lassen,  die  Thiere 
zum  Gehen  genöthigt  oder  an  der  Räckenhaut  in  die  Höhe  ge- 
halten wurden,  während  von  derartigen  Maassnahmen  nach  der 
zweiten  Operation  nicht  die  Rede  ist.  Deshalb  bin  ich  auf 
Grund  meiner  Erfahrungen  zu  glauben  geneigt,  dass  auch 
y.  Eiseisberg  bei  dem  einen  oder  dem  anderen  seiner  Ver- 
suche schon  nach  der  zweiten  Operation  Symptome  der  Tetanie 
beobachtet  haben  wärde,  wenn  er  jene  Methoden  zur  Prüfung 
auf  Tetanie  vor  der  dritten  Operation  in  Anwendung  gebracht 
hätte.  Ich  war  bei  meinen  Transplantationsversuchen  immer 
bemfiht,  die  vorgenannten  Gelegenheitsursachen  auszuschliessen, 
und  habe  die  Thiere  innerhalb  ihres  Käfigs  wie  frei  im  Zimmer, 
unter  möglichst  andauernder  Beobachtung  derselben,  sich  selbst 
überlassen,  wofern  nicht  gerade  einmal  ein  Betasten  oder  Wiegen 
nothwendig  war.  Darauf  ist  es,  wie  ich  glaube,  zu  einem 
Theile  zurückzufahren,  dass  bei  diesen  Katzen  der  Prooentsatz 
derjenigen  Thiere,  welche  in  den  nächsten  Wochen  nach  der 
Schilddrüsen-Exstirpation  tetaniefrei  blieben,  etwa  doppelt  so 
gross  war,  wie  bei  den  anderen  Katzen,  über  welche  die  Ueber- 
sicht  S.  273  unterrichtet,  und  welche  eine  ebenso  vorsichtige  Be- 
handlung nicht  erfuhren.  Zum  anderen  Theile  ist  verantwortlich 
zu  machen,  dass  an  den  letzteren  Katzen  auch  einzeitige 
Schilddrüsen-Exstirpationen  vorgenommen  worden  waren,  welche 
wesentlich  ungünstigere  Ergebnisse  lieferten,  als  die  zweizeitigen. 
Nur  das  weiss  ich  mir  nicht  befriedigend  zu  erklären,  dass  in 
meinen  10  Fällen  nicht  gelungener  Transplantation  bloss  Imal, 
in  meinen  17  Fällen  gelungener  Transplantation  aber  llmal 
die  Tetanie  nach  der  zweiten  Operation  ausgeblieben  ist.  Da 
nicht  weniger  als  8  von  jenen  10  Fällen  nicht  gelungener 
Transplantation   meiner   zweiten    Versuchsreihe   zugehören   und 


")  Vergl.  Vers.  0  und  AA.  —  Sitzungsber.  der  Berliner  Akademie.    1888. 
S.  1066,  1073. 
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ganz  nahe,  5  sogar  unmittelbar  auf  einander  folgen,  haben 
offenbar  zu  der  betreffenden  Zeit  meiner  Untersuchung  besondere 
Umstände  obgewaltet,  welche  dem  Gelingen  der  Transplantation 
ungunstig  waren,  und  dieselben  Umstände  mögen  das  Auftreten 
der  Tetanie  begünstigt  haben ;  aber  Näheres  über  die  Umstände, 
die  vermuthlich  in  kleinen  Abweichungen  beim  operativen  Ver- 
fahren bestanden,  hat  sich  nachträglich  nicht  mehr  ermitteln 
lassen. 

Ich  habe  zum  Schlüsse  die  Aufmerksamkeit  auf  die  beiden 
lotzten  Versuche  AA  und  BB  zu  lenken,  bei  welchen  die  Thiere 
nach  der  Schilddrusen-Exstirpation,  der  nach  Monatsfrist  noch 
die  Entfernung  des  transplantirten  Schilddrusenlappens  folgte, 
durch  4  oder  6  Monate  gesund  und  in  bester  Verfassung  ge- 
blieben sind,  sogar  an  Körpergewicht  zugenommen  haben  und 
dann,  in  dem  einen  Falle  nach  heftiger  Bewegung,  der  tödt- 
lichen  Tetanie  verfallen  sind.  Hier  bietet  sich  das  Interessante 
dar,  dass  man  am  einzelnen  Versuche,  und  zwar  an  einem  Ver- 
suche, bei  welchem  der  Tod  des  Thieres  zweifellos  durch  die 
Schilddrusen-Exstirpation  verschuldet  ist,  übersieht,  was  ich 
nachwies,  dass  die  Schilddruse  nicht  ein  lebenswichtiges  Organ 
ist,  dass  ihr  Ausfall  weder  eine  Vergiftung  durch  normale 
Stoffwechselprodukte,  noch  myxödematöse  Kachexie  zur  Folge  hat 
und  dass  der  Glaube  an  ihren  functionellen  Ersatz  durch  eine 
transplantirte  Schilddrüse  unbegründet  ist.  Denn  auch  dass  die 
Schilddrüse  nicht  ein  lebenswichtiges  Organ  ist,  zeigt  der  Ver- 
such. Ich  habe  allerdings  oben  S.  273  den  bezüglichen  Nachweis 
bloss  damit  geführt,  dass  eine  ansehnliche  Zahl  von  Thieren 
entweder  überhaupt  nicht  oder  nur  leicht  und  vorübergehend  in 
Folge  der  Schilddrusen-Exstirpation  erkrankt.  Aber  es  versteht 
sich,  dass  ein  Organ  nicht  lebenswichtig  —  wie  die  Leber,  die 
Nieren,  die  Lungen  u.  s.  w.  —  ist,  d.  h.  Functionen  hat,  welche 
für  die  Erhaltung  des  Thieres  nothwendig  sind,  wenn  nach 
seiner  Eutfernung  das  Thier  durch  Wochen  und  Monate  in  un- 
gestörter Gesundheit  verbleiben  kann.  Man  könnte  daher  sogar 
die  durch  nichts  zu  begründende  Annahme  wagen  wollen,  dass 
alle  Thiere  in  Folge  der  Schilddrusen-Exstirpation,  wenn  sie 
nicht  vor  der  Zeit  anderweitig  ihr  Ende  finden,  der  Tetanie  oder 
der  Kachexie  im  Gefolge  der  Tetanie  erliegen:  und  doch  würde, 
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wie  wir  so  viele  Thiere  durch  Wochen  und  Monate  nach  der 
Schilddrüsen- Exstirpation  gesund  gefunden  haben,  es  dabei 
bleiben,  dass  wohl  die  Entfernung  der  Schilddrüse  das  Leben 
gefährdet,  nicht  aber  die  Schilddrüse  ein  lebenswichtiges 
Organ  ist. 


XV. 

lieber  Ependyinyeränderungeii  bei  tubercnlöser 

Meningitis. 

Von  Dr.  Ophüls, 

Aaststenten  am  Pathologiachen  Institut  an  Qottiagen. 

(Hierzu  Taf.  VI.) 

Seitdem  am  pathologischen  Institut  zu  Göttingen  das  Ver- 
halten des  Ependym  bei  tuberculöser  Meningitis  genauer  be- 
achtet worden  ist,  haben  sich  jedesmal  an  demselben  typische 
Veränderungen  nachweisen  lassen,  über  deren  Vorkommen  in 
der  Literatur  auffallend  wenig  bekannt  zu  sein  scheint.  Ein 
kurzer  Bericht  über  dieselben  dürfte  deshalb  vielleicht  nicht 
ohne  Interesse  sein. 

Ich  beginne  mit  einer  Zusammenstellung  der  Beobach- 
tungen, jedoch  werde  ich  mich  darauf  beschränken,  in  jedem 
Falle  kurz  die  wesentlichen  Befunde  am  Gehirn  anzugeben,  und 
nur  •  auf  die   am  Ependym   gefundenen  Veränderungen   genauer 


I.  1896/97.    Sect.  U5.     HjkhrigeT  Knabe. 

Befund:  Ausgedehnte  sulzige  Infiltration  und  Tuberkelbildung  an  der 
Pia  der  Basis.  Hydrocepbalus  acutus.  „Zahlreicbe,  durchscheinende,  graue 
Knoteben  treten  im  Ependym  besonders  an  den  Streifenhageln  hervor.^ 
Gonglomerattuberkel  in  der  linken,  hinteren  Gentralwindung. 

II.  ]896/97.    Sect.  159.    12jähriger  Knabe. 

Befund;  Zahlreiche  Tuberkel  an  den  Gelassen  der  Basis  und  der 
Co&Texit&t  Hydrocepbalus  acutus.  „Das  Ependym,  besonders  in  den 
Hinterböroern,  mit  kleinen  Knotehen  dicht  besät.  Ebenso  deutlich  treten 
die  Knotehen   an   den  Wandungen    des   erweiterten   3.  Ventrikels   heryor. 
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Der  4.  Yentrik«!  zeigt  keine  deutliche  Erweiterung,  aucli  keine  deutliche 
Körnung.*' 

III.  1896/97.    Sect  188.     11  jähriger  Knabe. 

Befund:  Sahige  Infiltration  an  Stellen  der  ConTezit&t  und  am 
Cbiasma.  Spärliche  grosse  Tuberkel  an  den  Gelassen  der  SyUi'scben  Grabe. 
Tnberculose  der  Flexas.  Hydrocepbalas  acutus.  „Die  Innenfläche  der 
SeitenTentrikel  erscheint  aberall  deutlich  gekörnt,  besonders  am  Kopf  des 
Nucleas  caudatas.  Am  Boden  des  4.  Ventrikels  aoffallende  rotbe  Flecke, 
zum  Theil  wohl  Blutangen.   Hierselbst  auch  ein  deutliches  graues  Knötchen." 

IV.  1896/97.    Sect  210.     8  Wochen  altes  Mädchen. 

Befund:  Ausgedehnte  sulzige  Infiltration  und  Tuberkelbildung  an 
der  Fia  der  Basis.  »Das  Ependym  ist  an  dem  Septum  pellucidum,  den 
▼orderen  Abschnitten  des  Vorderhorns,  am  Eingang  in  das  Unterhom,  am 
Boden  desselben  durchsetzt  von  feinsten,  eben  sichtbaren,  grauen  Knötcheo. 
Auch  in  dem  Ependym  des  4.  Ventrikels  finden  sich  zahlreiche  graue  Knöt- 
chen, die  stellenweise  eine  bedeutendere  Grösse  erreichen,  bis  über  steck- 
nadelkopfgross werden.* 

V.  1896/97.    Sect.  214.     8jähriges  Mädchen. 

Befund:  Ausgedehnte  sulzige  Infiltration  und  Tuberkelbildung  an 
der  Fia  der  Basis.  Hydrocephalus  acutus.  Tuberculose  der  Plexus.  «Das 
Ependym  am  Boden  der  Vorderhörner,  im  Hinterhom,  im  3.  Ventrikel,  zu 
beiden  Seiten  des  Septum  pellucidum  mit  feinen  grauen  Knötchen  besetzt. 
Im  5.  Ventrikel  sind  einige  Knötchen  von  hämorrhagischen  Höfen  umgeben.* 

VI.  1896/97.     Sect.  216.     25  jähriger  Mann. 

Befund:  Ausgedehnte  sulzige  Infiltration  und  Gefässtuberculose  an 
der  Pia  der  Basis.  «Das  Ependym  aller  Ventrikel  durchsetzt  tou  feinen, 
eben  sichtbaren,  grauen  Knötchen,  die  am  Boden  des  Vorderborns  besonders 
deutlich  hervortreten. *     Tuberculose  der  Plexus.    Hydrocephalus  acutus. 

VII.  189G/97.     Sect.  217.     8 jähriger  Knabe.       . 

Befund:  Ausgedehnte  sulzige  Infiltration  und  Gefässtuberculose  an 
der  Pia  der  Basis.  «Das  Ependym  der  Seitenventrikel,  sowie  des  4.  Ven- 
trikels ganz  durchsetzt  von  grauen,  durchscheinenden  Knötchen.*'  Hydroce- 
phalus acutus.    Tuberculose  der  Plexus. 

VIII.  1897/98.    Sect.  2.    34 jähriger  Mann. 

Fiatuberkel  in  der  Gegend  der  rechten  Gentralwindung.  Kleines  In- 
filtrat und  ausgedehnte  Gefässtuberculose  an  der  Basis.  «Das  Ependym 
aller  Ventrikel  zeigt  auf  der  Oberfläche,  besonders  am  Boden  der  Vorder- 
hörner, des  3.  Ventrikels  und  in  den  Unterhörnern  zahlreiche  grau  durch- 
scheinende, eben  sichtbare  Knötchen.*'    Ganz  geringer  Hydrocephalus. 

£K.     1897/98.    Sect.  14.    20jähriger  Mann. 

Befund:  Ausgedehnte  sulzige  Infiltration  und  Gefässtuberculose  an 
der  Basis.  Hydrocephalus  acutus.  «Am  Boden  des  Vorderhorns,  am  Ueber- 
gang  zwischen  Hinterhom  und  Unterhom,  im  3.  Ventrikel  und  im  4.  Ven- 
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trikel  ist  das  Ependym   reichlich   durchsetzt  Ton   feinen,  eben   sichtbaren, 
grauen,  durchscheinenden  Knötchen.^ 

X.  1897/98.    Sect.  73.    9 jähriger  Knabe. 

Befund:  Tuberculose  der  Dura  und  Pia  mater  spinalis.  Ausgedehnte 
sulzige  Infiltration  und  Qeßsstuberculose  an  der  Basis.  Rechts  Geföss- 
tnberculose  an  der  Gouvexi^t.  Geringer  Hydrocephalus  acutus.  Erweichung 
des  Gewölbes  und  des  Balkens.  ^Das  Ependym  der  Streifenhogel,  beson- 
ders des  linken,  zeigt  zahlreiche  feinste,  graue,  knotige  Verdickungen.  Die- 
selben finden  sich  auch  im  3.  Ventrikel,  an  den  Gewölbeschenkeln  und  am 
Eingang  in  das  Unterhorn,  ebenso  im  4.  Ventrikel,  wo  sie  zum  Theil  ein 
wenig  grosser  sind."  Encephalomalacischer  Heerd  im  linken  Linsenkern, 
der  auf  Streifenhügel  und  Thalamus  übergreift. 

Die  folgenden  4  Fälle  verdanke  ich  dem  gutigen  Entgegen- 
kommen der  Herren  Dr.  Beneke,  Prosector  am  herzoglichen 
Krankenhaus  in  Braunschweig,  und  Dr.  Benda,  Prosector  am 
Urbankrankenhaus  in  Berlin.  Ich  möchte  nicht  verfehlen,  den- 
selben auch  an  dieser  Stelle  meinen  besten  Dank  für  die  Ueber- 
lassang  des  Untersuchungsmaterials,  sowie  für  die  Mittheilung 
der  sonstigen  Befunde  bei  den  betreifenden  Sectionen  auszu- 
sprechen. 

XI.  (Dr.  Beneke.) 

Befund:  Ausgedehnte  tuberculose  Meningitis.  Deutliche  Knutchen- 
bildung  im  Ependym. 

XII.  (Dr.  Benda.)    Erwachsene  männliche  Leiche. 

Befund:  Ausgedehnte  Tuberculose  der  Pia.  Hydrocephalus  acutus. 
^In  den  Seitenventrikeln  zahlreiche  Knötchen,  zum  Theil  mit  beginnender 
Verkäsung;  ebenso  zahlreiche,  aber  kleiner  und  frischer  aussehende  im 
3.  Ventrikel.    Im  4.  Ventrikel  sah  ich  keine  Knötchen.^ 

XIII.  (Dr.  Benda.) 

Befund:  Ganz  frische  Tuberculose  der  Meningen;  kein  sulziges  In- 
filtrat. Hydrocephalus  internus  und  ezternus.  Feinste  graue  Knötchen  im 
Ependym  des  4.  Ventrikels. 

XIV.  (Dr.  Benda.)    22 jähriger  Mann. 

Ausgedehnte  sulzige  Infiltration  und  Gefässtuberculose  an  der  Basis. 
An  der  Conyexität  Oedem  der  Pia  und  Hämorrhagien  in  derselben.  „Beide 
Seitenventrikel  enthalten  eine  geringe  Menge  fast  klarer  Flüssigkeit.  Im 
Ependym,  besonders  an  der  Stria  Cornea  beiderseits  zahlreiche,  feinste  Tu- 
berkel.'' Tuberculose  der  Plexus.  In  den  Basalganglien  erweichte,  yon 
Blutungen  durchsetzte  Heerde. 

Wie  aus  dem  Vorhergehenden  ersichtlich,  konnten  in  allen 
diesen    Fällen   von    tuberculöser    Meningitis    regelmässig   feine 
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EootcheQ  im  fipeadym  erkannt  werden.  Dieselben  stellten  sich 
makroskopisch  gewöhnlich  dar  als  eben  sichtbare  bis  stecknadel- 
kopfgrosse, grau  durchscheinende  Gebilde,  die  erst,  wenn  man 
das  Licht  auf  der  sonst  glatten  Ependymoberfläche  spiegeln 
lässt,  deutlich  hervortreten.  Das  Ependym  bot  also  in  seinem 
makroskopischen  Verhalten  keine  Verschiedenheiten  von  dem 
Aussehen  bei  Ependymitis  granulosa.  Nur  bei  einem  Fall  (XII) 
finden  wir  vermerkt,  dass  bei  einem  Theil  der  Knötchen  im 
Centrum  verkäste  Stellen  zu  erkennen  waren.  Aus  den  Proto- 
coUen  geht  fernerhin  hervor,  dass  diese  Knötchen  nicht  regel- 
los über  die  ganze  Ventrikeloberfläche  zerstreut  waren,  sondern 
gewöhnlich  an  gewissen  Stellen  zu  grösseren  Anhäufungen  ver- 
einigt lagen.  Bei  der  Entnahme  von  Stücken  zur  mikroskopi- 
schen Untersuchung  wurde  in  Fall  I — X  incl.  auf  diesen  letzte- 
ren Punkt  noch  besonders  geachtet  und  es  Hess  sich  feststellen, 
dass  in  allen  Fällen  das  Ependym  zu  beiden  Seiten  des  Septum 
pellucidum,  am  Boden  der  Vorderhörner  besonders  in  der  Um- 
gebung der  Stria  cornea,  am  Uebergang  des  Hintechorns  in  das 
Unterhorn  vorzugsweise  verändert  war.  War  der  III.  Ventrikel, 
was  nicht  immer  der  Fall  war  (s.  I,  III,  VI,  VII)*),  ergriffen, 
so  fanden  sich  die  meisten  Knötchen  in  und  in  der  Umgebung 
des  Infundibulum  und  beim  IV.  Ventrikel  Hessen  sich  auch  in 
den  Fällen,  wo  bei  erstmaliger  Betrachtung  nichts  von  ihnen 
bemerkt  wurde,  bei  genauerer  Untersuchung  wenigstens  einzelne 
in  den  Recessus  laterales  nachweisen.  Wie  wir  sehen,  stimmen 
die  gefundenen  Ependymverdickungen  also  auch  in  ihrer  Locali- 
sation  mit  denen,  die  wir  bei  Ependymitis  granulosa  beobachten, 
überein. 

An  den  genannten  Stellen  konnte  noch  ein  Unterschied  in 
der  specielleren  Vertheilung  festgestellt  werden,  und  zwar  der- 
art, dass  ein  Theil  der  Knötchen  eine  reihenweise  Anordnung 
längs  der  feinen,  das  Ependym  versorgenden  Gefässe  zeigte, 
während  andere  keinen  Zusammenhang  mit  denselben  erkennen 
Hessen. 

Es  würde  zu  weit  führen,    die  Ergebnisse  der   mikroskopi- 

*)  Allerdings  ist  dabei  zu  bemerken,  dass  bei  der  gewöhnlichen  Sections- 
methode  gerade  die  Wände  des  3.  Ventrikels  am  ehesten  der  Be- 
trachtung entgehen. 
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sehen  üotersuchong  für  jeden  einzelnen  Fall  mitzatheilen,  aach 
lassen  sich .  die  gefundenen  Veränderungen  leicht'  auf  2  Haupt- 
typen zurfickführen,  deren  Beschreibung  dann  noch  einige  be- 
sonders bemerkenswerthe  Abweichungen  von  der  Regel  anzu- 
schliessen  sind. 

Als  das  wichtigste  Ergebniss  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung ist  wohl  der  Nachweis  zu  betrachten,  dass  es  sich  bei 
der  oben  beschriebenen  Knötchenbildung  im  Ependym  bei  tuber- 
culöser  Meningitis  um  eine  tuberculöse  Veränderung  desselben 
handelt;  denn  an  allen  untersuchten  Stellen  Hessen  sich  in  den 
Knötchen  Tuberkelbacilien  nachweisen.  Dieselben  fanden  sich 
meist  in  auffallend  reichlicher  Anzahl.  Nur  selten  war  es  nothig, 
eine  Reihe  von  Schnitten  genau  zu  durchmustern,  um  zu  einem 
positiven  Resultat  zu  kommen. 

Trotz  der  einheitlichen  Aetiologie  lassen  die  Ependym- 
tuberkel  ganz  auffallende  Verschiedenheiten  im  Aufbau,  vor 
Allem  aber  in  der  Localisation  erkennen.  Schon  bei  oberfläch- 
licher Betrachtung  scheiden  sie  sich  in  solche,  die  in  der  Tiere 
des  Ependyms  entstehen,  und  in  solche,  die  ihren  Sitz,  offenbar 
vom  ersten  Beginn  an,  an  der  Oberfläche  desselben  haben. 
Diese  räumliche  Verschiedenheit  beruht  auf  einer  verschiedenen 
Art  der  Infection  des  Ependym. 

Bei  den  in  der  Tiefe  des  Ependym  sich  entwickelnden 
Knotehen  lässt  sich  wenigstens  an  den  frischeren  Formen  bei 
Durchmusterung  von  Schnittfolgen  regelmässig  ein  Biutgefiiss 
im  Centrum  nachweisen;  ein  Verhältniss,  wie  es  in  Abbildung  1 
wiedergegeben  ist.  Aber  selbst  bei  den  älteren  Heerden,  wo 
man  dieses  Verhalten  wegen  der  Veränderungen^  die  mit  dem 
Fortschreiten  des  Prozesses  eintreten,  nicht  mehr  mit  Sicherheit 
feststellen  kann,  verräth  die  innige  Verbindung  mit  den  um- 
liegenden Blutgefässen  den  Ort  ihrer  Entstehung.  Hervorheben 
mochte  ich  noch,  dass  das  centrale  Gefäss  meist  ein  kleineres 
Gefäss  oder  eine  Capillare  ist,  und  dass  man  auch  bei  den 
in  der  Umgebung  von  grösseren  Gefässen  gelegenen  Heerden 
den  Eindruck  gewinnt,  dass  es  sich  um  tuberculöse  Verände- 
rungen an  ihren  kleinen,  meist  capillären  Seitenästen  handelt. 

Bei  der  engen  räumlichen  Beziehung,  die  im  Ependym 
zwischen  Blutgefässen  und  Lymphbahnen  bestehen,  bleibt  noch 

Archiv  f.  patboL  Anat.  Bd.  150.  Uft.  2.  21 
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die  Frage  za  erortero:  ^Geschieht  die  Infeotion  an  diesen  Stellen 
auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  oder  vom  Blutgefasssystem 
aut^?''  Bei  den  jüngsten  Heerden,  die  sich  auffinden  Hessen, 
lagen  die  Tuberkclbacillen  entweder  frei  oder  in  Zellen  einge- 
schlossen in  den  perivasculärcn  Lymphräumen  von  unveränder- 
ten, blutführendon  Gefasschen,  und  es  war  zu  verfolgen,  wie 
sich  an  diese  Infection  der  Lymphbahnen  die  unten  zu  beschrei- 
benden Veränderungen  in  der  Umgebung  anschlössen.  Anhalts- 
punkte zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  die  Bacillen  hierhin 
nicht  etwa  durch  Uebertritt  aus  dem  Blut  gelangt  seien,  Hessen 
sich  nicht  gewinnen. 

In  den  inficirten  Lymphwegen  und  in  ihrer  Umgebung  ent- 
stehen Anhäufungen  von  Lymphocyten  untermischt  mit  einigen 
polynucleären  Leukocyten,  denen  sich  schon  ganz  im  Beginn 
grosse  zellige  Elemente  mit  chromatinarmen,  unregelmässig  ge- 
stalteten Kernen  zugesellen,  auf  deren  wahrscheinliche  Bedeutung 
ich  späterhin  eingehen  möchte.  Die  Zellanhäufung  in  der  Ge- 
fässwand  führt  bald  zu  einem  Verschluss  des  Gefasses.  Später- 
hin kann  im  Centrum  des  Zellhaufens  eine  Verkäsung  auftreten. 
Dieses  Stadium  wurde  aber  bei  unseren  Beobachtungen  nur  in 
seltenen  Fällen  erreicht.  Noch  seltener  (im  Ganzen  2  mal)  wurde 
Rieseuzellbildung  beobachtet.  Peripherisch  im  eigentHchen  Epen- 
dymgewebe  dringt  die  zellige  Wucherung  allmählich  bis  zur 
Oberfläche  vor,  wo  das  Epithel  gewöhnlich  schon  vorher  Defecte 
(Abb.  1)  aufweist. 

Die  oberflächlichen  Heerde  legen  schon  durch  ihre  Lage  die 
Vermuthung  nahe,  dass  es  sich  bei  ihnen  um  eine  Infection  des 
Ependym  vom  Ventrikelinnern  aus  handeln  möchte.  Diese  An- 
nahme wird  auch  dadurch  wahrscheinlich  gemacht,  dass  die 
Infectionsträger,  die  Tuberkelbacillen,  in  denselben  eine  ober- 
flächliche Lage  einnehmen.  Weniger  beweisend  in  dieser  Be- 
ziehung erscheinen  die  Verhältnisse  in  den  älteren  Heerden,  wo 
sich  gewöhnlich  einzelne  Bacillen  auch  in  den  tieferen  Schichten 
nachweisen  lassen,  wenn  es  auch  immer  unverkennbar  bleibt,  dass 
die  Mehrzahl  oberflächlich  gelegen  ist.  Die  LTntersuchung  der 
allerfrischesten  derartigen  Veränderungen  aber  lässt  keinen 
Zweifel  darüber  bestehen,  dass  ein  Eindringen  der  Tuberkelbacillen 
von  der  Ventrikeloberfläche    in  das  Ependym    stattfindet.    Nur 
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in  diesem  Sinne  z.  B.  kann  man  meines  Erachtens,  den  Befand 
an  einer  Stelle  deuten,  wo  in  der  Umgebung  der  Tuberkel- 
bacillen  noch  kaum  eine  Reaction  eingetreten  ist,  wo  also  die 
Infection  erst  vor  kurzer  Zeit  stattgehabt  hat.  Es  besteht  hier 
eine  leichte  Vorwölbung  der  Ependymoberflächo  nach  dem 
Ventrikellumen  zu.  Die  vorgewölbte  Stelle  ist  in  der  Peripherie 
mit  Epithel  bekleidet.  Dasselbe  fehlt  dagegen  in  der  Mitte  auf 
eine  ganz  kurze  Strecke  und  gerade  hier  finden  sich,  in  den 
oberflächlichsten  Ependymschichten  gelegen,  die  einzigen  4  nach- 
weisbaren Tuberkelbacillen^). 

In  diesem  frischesten  Knötchen  erkennt  man  in  dem  um- 
gebenden Gewebe  neben  den  normalen  Bestandtheilen  vereinzelte 
Lymphocyten,  wenige  Leukocyten,  daneben  einige  der  schon 
oben  erwähnten  grossen  Zellen  mit  unregelmässig  gestalteten, 
chromatinarmen  Kernen.  Die  letzteren  beherrschen  in  späteren 
Stadien  das  Bild  vollständig,  ein  Verhalten,  welches  auf  Abbil- 
dung 2  deutlich  hervortritt. 

■Diese  Abbildung  lässt  noch  eine  andere  Eigenthümlichkeit 
der  oberflächlichen  Ependymtuberkel  in  ihren  späteren  Entwicke- 
lungsstadien  erkennen.  Anscheinend  wegen  der  starken  Zell- 
anhäufung  in  ihnen  quellen  die  oberflächlichen  Ependymschichten 
über  die  Oberfläche  hervor,  wobei  es  nicht  selten  seitlich  zu 
einem  pilzartigen  Ueberhängen  der  vorgequollenen,  zellreichen 
Gewebsmassen  über  die  noch  mit  Epithel  bekleidete  Umgebung 
kommt.  Diese  Erscheinung  findet  sich  bei  anderen  Präparaten 
in  noch  viel  ausgesprochenerem  Maasse  wie  in  dem  abgebildeten. 
Dass  wir  es  hier  übrigens  nicht  mit  blossen  Auflagerungen  zu 
thun  haben,  geht  daraus  hervor,  dass  man  zwischen  den  Zellen 
Gliafasern  nachweisen  kann,  wenn  auch  manchmal  nur  in  ge- 
ringer Menge. 

Verkäste  Stellen  oder  Riesenzellen  wurden  bei  den  unter- 
suchten Fällen  in  den  oberflächlichen  Ependymtuberkeln  nicht 
aufgefunden. 

Mit  ein  paar  Worten  möchte  ich  noch  auf  die  die  Haupt- 
masse derselben  ausmachenden,  merkwürdigen  zelligen  Elemente 

>)  Es  wurde  durch  Vergleichen  mit  den  YOrhergebenden  und  nachfolgen- 
den Schnitten  festgestellt,  dass  es  sich  wirklich  um  ein  kleinstes 
Knötchen  und  nicht  um  den  Rand   eines  grosseren  Heerdes  handelte. 

21  ♦ 
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öingeheD.  Es  handelt  sich  dabei  am  Zellen  mit  aberaas  an- 
regelmässig ^)  gestalteten  Kernen,  die  sich  von  den  ihnen  in 
der  Form  einigermaassen  ähnlichen,  gelappten  Leukocytenkemen 
deutlich  durch  ihre  Grosse  und  ihre  Chromatinarmath  anter- 
scheiden.  Ein  genetischer  Zusammenhang  mit  diesen  lasst  sich 
deshalb  wohl  mit  Sicherheit  ausschliessen.  Die  Grösse  und  die 
Chromatinarmath  der  Kerne  deuten  vielmehr  auf  eine  Abstammung 
von  den  Zellen  des  Epondymgewebes  hin.  Als  weitere  Erklä- 
rungsmöglichkeit  bliebe  noch  ihre  Identificirung  mit,  aus  den 
Gefässen  aasgewanderten,  grosskernigen,  mononucleären  Leuko- 
cyten  übrig.  Für  letztere  Annahme  liegen  aber  weitere  Anhalts- 
punkte als  eine  gewisse  morphologische  Aehnlichkeit  nicht  vor; 
besonders  lässt  sich  keine  irgendwie  auffallende  Anhäufung  von 
grosskernigen,  mononucleären  Leukocyten  in  den  umliegenden 
Gefässen  nachweisen.  Dies  musste  doch  wohl  der  Fall  sein, 
wenn  eine  massenhafte  Auswanderung  derselben  stattfände 
und  nur  die  Annahme  einer  solchen  wurde  genügen,  um  die 
grosse  Menge  der  vorhandenen  Zellen  zu  erklären.  Dahingegen 
findet  man  überall  Cebergangsformen  zwischen  den  bizarr  ge- 
stalteten Kernen  der  in  Frage  stehenden  Gebilde  und  den  ovalen 
oder  mehr  rundlichen  Kernen  der  Gewebszellen,  ein  Umstand, 
der  wohl  auch  für  eine  Herkunft  von  letzteren  spricht. 

Ein  weiterer,  für  die  Auffassung  dieser  Zellen  wichtiger 
Befund  lässt  sich  an  vielen  Stellen  in  den  Randpartien  von 
oberflächlichen  Ependymtuberkeln  erheben  und  ist  in  Fig.  2 
bei  a  und  a'  abgebildet.  Man  sieht  sie  nehmlich  hier  mit 
einem  Theil  ihres  Leibes  zwischen  den  Epithelzellen,  mit  dem 
Rest  desselben  noch  im  Ependymgewebe  liegen.  In  diese  Lage 
können  sie  wohl  nur  durch  ein  actives  Yorwärtsd ringen  ge- 
kommen sein.  Wir  haben  also  Wanderzellen  vor  uns.  Diese 
Voraussetzung  erklärt  vielleicht  auch  die  eigenthfimliche  Form 
ihrer  Kerne.    Arnold')  konnte  an  fiberlebenden  Zellen,  die  in 

*)  Leider  Hessen  sich  die  Gestalten  dieser  Kerne  in  den  Abbildungen 
nur  unvollkommen  wiedergeben,  da  die  unregelmässigen  Ausl&ufer 
derselben,  die  mit  der  Hauptmasse  des  Kerns  manchmal  nur  durch 
eine  schmale  Brücke  verbunden  sind,  in  den  verschiedensten  Ebenen 
liegen. 

^Arnold,    Ueber  Tbeilungsvorgänge  an  den  Wanderzellen,   ihre   pro- 
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amöboider  Bewegung  begriffen  waren,  Form  Veränderungen  am 
Kern  erkennen.  Er  berichtet  hierüber'):  ,,Diese  auf  den  Septen 
liegenden  Zellen  werden  zuweilen  wieder  mobil,  gleichzeitig 
nimmt  der  früher  bläschenlormige  Kern  eine  längliche,  gewundene 
oder  verzweigte  Form  an",  und  weiterhin*):  „Dabei  (bei  den 
Formveränderungen  der  Zelle  bei  der  amöboiden  Bewegung)  er- 
fahren die  Kerne  innerhalb  der  Zellen  sehr  bemerkenswerthe 
Ortsveränderungen.  Bei  den  in  die  Länge  gezogenen  Zellen 
liegt  der  Kern  gewöhnlich  im  hinteren  Abschnitt;  wird  sie  ver- 
ästigt, so  reicht  der  Kern  mit  Ausbuchtungen  in  die 
Fortsätze  hinein."  Es  darf  aber  nicht  unerwähnt  bleiben, 
dass  Arnold  auch  Eigenbewegungen  des  Kerns  ohne  Bewegungs- 
erscheinungen an  den  Zellen  beobachtet  hat;  auch  sind  ähnliche 
Kernformen,  wie  die  in  unseren  Fällen  beobachteten,  als  Degene- 
rationserscheinungen oder  als  Anzeichen  einer  amitotischen 
Theilnng  beschrieben  worden.  Da  jedoch  in  den  tuberculösen 
Ependymveränderungen  die  Kerne  durchaus  keine  sonstigen  An- 
zeichen von  Degeneration  aufweisen,  auch  die  beobachteten, 
überaus  wechselnden  Gestalten  zumeist  durchaus  nicht  den  Ein- 
druck machten,  als  seien  sie  durch  Theilungsvorgänge  hervor- 
gerufen, so  liegt  es  einigermaassen  nahe,  die  Entstehung  der 
Kemformen  auf  Bewegungsvorgänge  an  den  Zellen  zurückzufuhren, 
besonders  da  sich,  wie  oben  dargethan  wurde,  auf  andere  Weise 
hat  feststellen  lassen ,  dass  wir  es  höchst  wahrscheinlich  mit 
Kernen  von  Wanderzellen  zu  thun  haben.  Eine  völlige  Klärung 
der  Frage,  inwieweit  in  den  einzelnen  Fällen  die  verschiedenen, 
oben  erwähnten  Möglichkeiten  (Wanderung,  amitotische  Thei- 
lnng, Degeneration  u.  s.  w.)  in  Betracht  kommen,  lässt  sich  wohl 
nur  von  der  directen  Beobachtung  lebender  Zellen  erhoffen. 

Es  sei  mir  gestattet,  hier  noch  darauf  hinzuweisen,  dass 
solche  Kernformen  fast  regelmässig  bei  den  sogenannten  epi- 
thelioiden  Zellen  bei  allen  tuberculösen  Neubildungen,  manch- 
mal   auch    im    gewöhnlichen  Granulationsgowebe ')  vorkommen, 

gpresBiTen  nod  regressiven  Metamorphosen.    Arcb.   fär   mikrosk.  Ana- 
tomie.  Bd.  XXX.    1887.  S.  205. 

0  a.  a.  0.  S.  223. 

»)  a.  a.  0.   S.  248. 

*}  Von  Ooecke  (Die  experimentelle  Entzandang  der  Hornhaut  bei  Frosch 
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ein  Umstand,  der  daran  denken  läsBt,  dass  hier  vielleicht  auch 
Wanderzellen  vorliegen  könnten*).  Es  würde  die  Entscheidung 
dieser  Frage  nicht  ohne  Interesse  sein,  da  die  grosse  Zahl  gross- 
zelliger  Elemente  in  tuberculösen  Neubildungen  sich  naturlich 
leichter  erklären  lässt,  wenn  gleichzeitig  ein  Zuwandern  von 
solchen  Zellen  aus  der  Umgebung  stattfindet,  als  wenn  man 
sich  darauf  beschränken  muss,  eine  Zellwucherung  an  der  gerade 
inficirten  Stelle  anzunehmen.  Ein  solches  Heranwandem  der 
Gewebszellen  wäre  nur  dadurch  zu  erklären,  dass  die  Tuberkel- 
bacillen  neben  ihrer  bekannten  Eigenschaft,  die  in  ihrer  Um- 
gebung liegenden  Gewebszellen  zur  Proliferation  zu  veranlassen, 
noch  die  weitere  besässen,  einen  chemotactischen  Einfiuss  und 
zwar  im  positiven  Sinne  gerade  auf  die  Gewebszellen  auszu- 
üben. Dass  bei  der  tuberculösen  Ependymitis  denselben  ein 
solcher  Einfluss  auf  die  Zellen  des  Ependym  zukommt,  halte 
ich  nach  den  gemachten  Beobachtungen  mindestens  für  höchst 
wahrscheinlich. 

Natürlich  kann  auch  hier  durch  die  Annahme  einer  Zu- 
wanderung von  Zellen  aus  der  Nachbarschaft  allein  die  grosse 
Zahl  der  vorhandenen,  grosszelligen  Elemente  nicht  erklärt 
werden.    Es    muss  daneben  auch  eine  Proliferation  stattfinden. 

und  Taube.  Ziegler's  Beiträge.  Bd.  XX.  S.  293)  sind  ähnliche  Kern- 
figuren in  den  Hornhautzellen  in  der  Umgebung  von  Aetzbezirken  be- 
schrieben und  vom  Frosch  auch  abgebildet  worden.  Auch  Goecke 
ist  geneigt,  als  Grund  ihrer  Entstehung  BewegungSYorgänge  an  den 
Zellen  anzunehmen. 
^)  Bei  der  tuberculösen  Entzündung  seröser  Häute  lässt  sich  übrigens 
manchmal  direct  der  Nachweis  führen,  dass  die  den  Tuberkel  zu- 
sammensetzenden zelligen  Elemente  die  Fähigkeit  besitzen  müssen,  zu 
wandern;  denn  man  findet  manchmal  typische  Tuberkel  mitten  in  dem 
Exsudatfibrin,  ohne  directe  Verbindung  mit  dem  in  dasselbe  ein- 
dringenden Granulationsgewebe.  Diese  Erscheinung  ist  wohl  zuerst 
von  König  (Die  Bedeutung  des  Faserstoffes  u.  s.  w.  Gentralblatt  für 
Chirurgie.  1886.  No.  25)  bei  der  Tuberculose  der  Gelenke  und  Sehnen- 
scheiden beschrieben  worden.  Noch  vor  Kurzem  wurde  am  hiesigen 
pathologischen  Institut  ein  Fall  von  Pericarditis  tuberculosa  beob- 
achtet, wo  ein  Tuberkel  mit  centraler  Riesenzelle,  umgeben  Yon  epi- 
thelioiden  Zellen  und  Lymphocytenanhäufung  in  der  Peripherie  durch  eine 
deutliche,  noch  nicht  organisirte  Fibrinschicht  von  der  Hauptmasse 
des  tuberculösen  Granulationsgewebes  getrennt  war. 
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ObscfaoQ  nun  das  Material  in  mauchen  dor  beobachteten  Fälle 
bei  Weitem  frühzeitiger  gewonnen  werden  konnte,  wie  anders- 
artige Organ-  und  Geschwulststucke,  die  gut  erhaltene  Kern- 
theilungsfiguren  in  grosser  Zahl  aufwiesen,  konnten  solche  trotz 
besonders  auf  diesen  Punkt  gerichteter  Aufmerksamkeit  nicht 
aufgefunden  werden. 

Wie  oben  erwähnt,  wurde  im  Centrum  auch  der  jüngsten 
beobachteten,  oberflächlichen  Ependymtuberkel  ein  kleiner  Epi- 
tholdefect  aufgefunden.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass 
dieser  Defect  in  manchen  Fällen  von  den  Tuberkelbacillen  selbst 
erzeugt  wird,  dass  dieselben  also  im  Stande  sind,  den  das  Ein- 
dringen derselben  sicher  erschwerenden  Schutzwall  des  Epithels 
zu  durchbrechen.  Wenigstens  ist  manchmal  eine  andere  Ur- 
sache für  das  Entstehen  zerstreuter,  allerkleinster  Epitheldefecte 
nicht  nachzuweisen.  In  anderen  Fällen  wird  aber  offenbar  zuerst 
durch  eine  andere  Ursache  ein  Epitheldefect  hervorgerufen,  und 
erst  secundär  siedeln  sich  nun  an  der  von  Epithel  entblössten 
Stelle  die  Tuberkelbacillen  an.  So  beobachtet  man,  wie  schon 
oben  erwähnt  und  wie  auch  aus  Fig.  1  zu  ersehen  ist,  über 
perivasculären  Tuberkeln,  auch  wenn  sie  noch  nicht  bis  zur 
Oberfläche  vorgedrungen  sind,  Defecte  im  Epithel.  Als  Folge 
davon  sind  nicht  selten  entsprechend  tiefliegenden,  perivascu- 
lären Tuberkeln  auch  oberflächliche  Tuberkel  vorhanden.  Aber 
nicht  nur  über  perivasculären  Tuberkeln,  sondern  auch  über- 
haupt oberhalb  von  im  Ependym  verlaufenden  Gelassen  scheint 
das  Epithel  eine  Schädigung^  vielleicht  eine  Lockerung  durch 
den  gerade  an  dieser  Stelle  besonders  intensiv  einwirkenden 
Exsudationsstrom  zu  erfahren,  denn  es  ist  ganz  auffallend,  wie 
häufig  die  oberflächlichen  Tuberkel  in  ihrer  Lage  in  dor  Tiefe 
des  Ependyms  verlaufenden  Gefässen  entsprechen,  mit  denen 
sie  nachweislich  nirgends  in  directem  Zusammenhang  stehen. 

Neben  Epitheldefecten ,  durch  die  gleichsam  eine  bequeme 
Eintrittspforte  für  die  Tuberkelbacillen  geschaffen  wird,  begünsti- 
gen die  Ansiedlung  der  Infectionsträger  offenbar  Faltenbildungen 
im  Ependym,  wie  sie  sich  gewöhnlich  in  den  Seiten  Ventrikeln 
an  den  Umschlagsstellen,  im  Aquaeductus  Sylvii  und  im  4.  Ven- 
trikel median  und  seitlich  an  einzelnen  Stellen  finden.  Den- 
selben   Einflttss   können    auch    wohl    pathologische    Epitheleia- 
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Senkungen  haben.  Selbst  die  seichten  Dellen,  die  durch  die 
gröberen  im  Ependym  verlaufenden  Gefasse  an  der  Ependym- 
oberfläche  bedingt  werden,  scheinen  dabei  in  Betracht  zu 
kommen. 

Nach  der  Beschreibung  der  beiden  Haupttypen  von  Epen- 
dymtuberkeln  bliebe  noch  eine  Besonderheit  zu  erwähnen,  die 
sich  in  allen  Fällen  an  den  grosseren  Gefassen  des  Ependym 
vorfand.  Die  Lymphscheiden  und  Geßsswände  zeigten  nehm- 
lieh  fast  regelmässig  eine  starke  Infiltration  mit  Lymphocyten, 
zwischen  denen  vereinzelte  Leukocyten  liegen.  Die  untere  Be- 
grenzung von  Fig.  2  bildet  die  Wand  eines  grosseren  Ependym- 
gefasses,  das  die  betreffenden  Veränderungen  in  typischer  Weise 
erkennen  lässt.  Es  gelang  nicht,  an  den  so  veränderten  Stellen 
Tuberkelbacillen  aufzufinden. 

In  allen  untersuchten  Fällen  wurden  oberflächliche,  tuber- 
culöse  Heerde  im  Ependym  gefunden,  dagegen  nur  in  12  von 
14  Fallen  perivasculäre  Tuberkel.  Es  hatte  den  Anschein,  als 
wenn  in  den  Seitenventrikeln  häufiger  oberflächliche,  im  3.  und 
besonders  im  4.  Ventrikel  häufiger  perivasculäre  Tuberkel  zu 
beobachten  wären. 

Sowohl  oberflächliche,  wie  perivasculäre  Tuberkel  liessen 
im  Allgemeinen  eine  grosse  Gleichmässigkeit  im  histologischen 
Aufbau  erkennen.  Nur  in  wenigen  Fällen  waren  Abweichungen 
von  dem  gewöhnlichen  Verhalten  vorhanden,  und  zwar  betrafen 
dieselben  perivasculäre  Heerde.  Einmal  fanden  sich  nehmlich 
in  ihrer  Umgebung  ausgedehnte  Hämorrhagien ,  wie  sie  bei  den 
Tuberkeln  der  serösen  Häute  so  häufig  beobachtet  werden.  Bei 
2  anderen  Fällen,  bei  denen  in  den  veränderten  Abschnitten 
Tuberkelbacillen  in  ganz  ungeheurer  Menge  vorhanden  waren, 
bestehen  die  zahlreichen  perivasculären  Heerde  fast  allein  aus 
einer  Anhäufung  von  dicht  an  einander  gelagerten,  polynucleären 
Leukocyten.  Dabei  ist  es  in  ihrer  Mitte  zu  einer  völligen  Zer- 
störung des  Ependymgewebes  gekommen.  Die  Heerdchen  zeigen 
also  eine  nicht  geringe  Aehnlichkeit  mit  kleinen  Abscessen. 
Dieser  Befund  beweist  wieder,  dass  durch  die  Tuberkelbacillen 
nicht  nur  chronische,  sondern  auch,  wenigstens  dem  morpho- 
logischen Charakter  nach,  ganz  acut  entzündliche  Prozesse  her- 
vorgerufen werden    können;   dass    also    der   gleichen  Aetiologie 
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bei  gleichbleibendom  Substrat  durchaus  nicht  das  gleiche  mor- 
phologische Verhalten  der  hervorgerufenen  Veränderungen  ent- 
sprechen muss.  Die  enorme  Anzahl  von  Tuberkelbacillen  in 
beiden  Fällen  scheint  darauf  hinzuweisen,  dass  vielleicht 
hierin  der  Grund  für  die  andersartige  Reaction  des  Gewebes  zu 
suchen  ist. 

Gerade  bei  dem  auffälligen  Hervortreten  der  polynucleären 
Leukocyten  in  den  letzterwähnten  Fällen  lag  es  allerdings  nahe 
an  die  Möglichkeit  einer  Mischinfection  zu  denken.  In  dieser 
Annahme  konnte  man  durch  eine  Mittheilung  von  Pasquale^), 
der  angiebt,  er  habe  in  einem  Fall  von  Ependymtuberculose 
aus  den  Ependymtuberkeln  Streptokokken  gezüchtet,  bestärkt 
werden,  obschon  der  sichere  Beweis,  dass  eine  solche  Misch- 
infection vorliegt,  wohl  nur  durch  den  Nachweis  der  beiden  in 
Betracht  kommenden  Organismen  in  Schnitten  und  zwar  in  be- 
stimmten Lagebeziehungen  zu  den  Gewebsveränderungen  er- 
bracht werden  kann.  In  unseren  Fällen  gelang  es  nicht,  neben 
den  Tuberkelbacillen  mit  den  gebräuchlichen  Färbemethoden 
andere  Mikroorganismen  nachzuweisen.  Wir  mfissen  also  die 
vorgefundenen  Veränderungen  allein  auf  eine  Einwirkung  der 
Tuberkelbacillen  beziehen. 

Es  erübrigt  noch  kurz  auf  das  Verhalten  der  Neuroglia- 
fasern*)  bei  der  Tuberculose  des  Ependyms  einzugehen.  Die 
oberflächlichen  Heerde  führen  erst  spät  zu  einer  deutlichen  Zer- 
störung der  Glia.  Das  die  Hauptmasse  des  Ependymgewebes 
ausmachende  Gewirr  von  Gliafasern  bleibt  an  den  betroffenen 
Stellen  gewöhnlich  so  dicht,  dass  die  in  ihm  liegende  An- 
häufung von  Zellen  fast  völlig  verdeckt  wird.  Nur  die  über 
die  Oberfläche  hervorragenden  zelligen  Elemente,  zwischen 
denen  nur  wenige  Gliafasern  liegen,  treten  deutlich  hervor.  Im 
Gegensatz    hierzu   tritt    in    der    Umgebung    der    perivasculären 

0  Pasquale,.  Streptokokken   bei  der  'toberculösen  Infection.    Hittheil. 

aas  dem  XV.  internationalen  med.  Congress  zu  Rom.    Centralbl.  far 

Bakteriologie.   Bd.  XVI.   S.  114. 
^  Die  Neurogliaf&rbnng   wurde   nach   einer   dem  Director   des  Instituts 

durch    scbriftlicbe   Hittbeilung   gütigst   übermittelten    Vorschrift   von 

Mallory  gemacht,   die   uns   hier   wie   auch  in  anderen  Fällen  gute 

Dienste  geleistet  bat. 
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Heerde  schon  frühzeitig   eine  ausgedehnte  Zerstörung  des  Gh'a- 
gewebes  ein. 

Nachdem  so  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  sich 
in  14  Fällen  von  tuberculdser  Meningitis,  die  nach  einander 
zur  Beobachtung  kamen,  ausgedehnte  tuberculöse  Veränderungen 
am  Ependym  haben  nachweisen  lassen,  ist  wohl  der  Schluss  er- 
laubt, dass  eine  Tuberculöse  des  Ependyms  wenn  nicht  in  allen, 
so  doch  in  der  weitaus  überwiegenden  Mehrzahl  von  Fällen 
dieser  Erkrankung  vorhanden  sein  wird.  Dass  dieselbe  auch 
in  ganz  frischen  Fällen  nicht  fehlt,  zeigt  Fall  XIII.  Bei  diesem 
waren  nicht  nur  die  bei  der  Section  au  der  Pia  gefundenen 
Veränderungen  sehr  geringe,  sondern  es  hatten  auch  zu  Leb- 
zeiten des  betreffenden  Patienten  nur  sehr  zweifelhafte  Symptome 
einer  Gehirnerkrankung  bestanden. 

Man  sollte  erwarten,  dass  sich  in  der  Literatur  vielfach 
wenigstens  kurze  Hinweise  auf  das  häufige  Vorkommen  dieser 
Erkrankung  des  Ependyms  bei  tuberculöser  Meningitis  finden 
würden.  Die  gebräuchlichsten  Lehr-  und  Handbücher  enthalten 
jedoch  zumeist  Angaben,  die  in  ganz  auffallendem  Widerspruch 
mit  den  von  uns  gemachten  Beobachtungen  stehen.  Zwar  wird 
bei  der  Erwähnung  des  in  der  Regel  bei  dieser  Erkrankung  be- 
stehenden Hydrocephalus  acutus  internus  ausnahmslos  auch  des 
Verhaltens  des  Ependym  gedacht,  doch  wird  nicht  selten  nur 
erwähnt,  dass  man  dasselbe  in  einem  mehr  oder  weniger  fort- 
geschrittenen Zustand  der  Erweichung  angetroffen  habe.  Von 
Rindfleisch')  wird  hervorgehoben,  dass  er  bei  tuberculoser 
Meningitis  häufig  Sugillationen  in  demselben  gesehen  habe.  Der 
oben  beschriebene  Fall  von  hämorrhagischer  Tuberculöse  des 
Ependym  dürfte   wohl  eine  Erklärung  für  diesen  Befund  geben. 

Ueber  die  übrigen  Beobachtungen,  die  wenigstens  in  einigen 
Punkten  mit  unseren  Befunden  übereinstimmen,  lässt  sich  kurz 
zusammenfassend  Folgendes  sagen:  Von  einigen  Autoren  ist 
allerdings  das  nicht  seltene  Vorkommen  von  Granulationen  am 
Ependym  bei  tuberculöser  Meningitis  hervorgehoben  worden. 
Jedoch  wurde  von  denselben  die  tuberculöse  Natur  dieser  Ver- 
änderung nicht  erkannt,    sondern  diejenigen,    die  auf  diese  Ver- 

1)  Rindfleisch,  Patbol.  Gewebelehre.    III.  Aufl.   Leipzig  1873. 
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bältnisso  Daher  eiogehen,  Dahmen  als  Ursache  entzfiDdliche 
Prozesse  an.  Andere  Autoren  wieder  berichten  über  das  Vor- 
kommen von  miliaren  Taberkeln  im  Ependym,  betonen  dabei 
aber  in  der  Regel  ausdrücklich,  dass  es  sich  hierbei  um  eine 
seltene  Erkrankungsform  des  Ependym  handelt.  Es  sei  mir  noch 
gestattet,  auf  die  einzelnen  Mittheilungen  etwas  näher  eingehen. 

Der  Erste,  der  auf  das  häufige  Vorkommen  von  Granula- 
tionen im  Ependym  bei  tuberculöser  Meningitis  aufmerksam  ge- 
macht hat,  ist  wohl  West,  dessen  Erfahrungen  über  diesen 
Punkt  ich  nach  der  deutschen  Bearbeitung  seiner  „Lectures  on 
the  Diseases  of  Infancy  and  Childhood^^)   wörtlich  wiedergebe: 

„Meine  eigene  Beobachtung  lässt  mich  annehmen,  dass  in 
f  der  Fälle  diese  Veränderungen  schon  dem  unbewaffneten  Auge 
leicht  erkennbar  sind,  durch  das  Mikroskop  aber  ohne  Zweifel 
fast  constant  wahrgenommen  werden  können.  Zunächst  verliert 
das  Ependym  seine  Durchsichtigkeit,  wobei  seine  Gefässe  oft, 
wenn  auch  nicht  immer  turgesciren.  Dabei  wird  dasselbe  rauh 
und  dick,  so  dass  man  es  mit  der  Messerspitze  trennen  kann*). 
Zuweilen  ist  es  auch  granulirt,  wo  es  die  Thalami  und 
die  Corp.  striata  überzieht.  Diese  Granulirung,  die  bald 
mehr,  bald  weniger  deutlich  hervortritt,  wird  durch  papilläre 
Auswüchse  erzeugt,  welche  aus  einer  auf  dem  Ependym  ge- 
lagerten Zellschicht  hervorwachsen  und  selbst  aus  zahlreichen 
rundlichen  Zellen  mit  durchsichtigen  Kernen  bestehen.^  Schon 
West  weist  darauf  hin,  dass  sich  zwischen  der  Reichlichkeit 
dieser  Granulationen  und  der  Menge  des  entzündlichen  Exsudats 
in  den  Hirnhöhlen  kein  constantes  Verhältniss  nachweisen  lässt, 
dass  also  der  Erguss  nicht  allein  durch  die  Veränderungen  an 
der  Ependymoberfläche  bedingt  sein  kann.  Die  Richtigkeit 
dieser  Angabe  lässt  sich  auch  an  Hand  der  von  uns  beobachte- 
ten Fälle  leicht  bestätigen. 

'}  West,  Lectures  on  tbe  Diseases   of  Infancy  and  Cbildhood.    London 

1848.  p.  52.  —  West,  Pathologie  und  Therapie  der  Kinderkrankheiten. 

Deutsch  bearbeitet  von  Henoch.    1872.  S.  50. 

Dieselben  Angaben,  die  im  Text  wiedergegeben  sind,   finden  sich 

auch  in  der  ersten  Auflage  1.  c.  mit  Ausnahme  der  Mittheilung  über  den 

mikroskopischen  Befund. 
')  Englisch:    „can  be  raised  by  ..."• 


320 

In  der  neaereo  Literatur  habe  ich  nur  wenige  Angaben'), 
die  diese  Ausführungen  von  West  bestätigen,  finden  können. 
Seine  Beobachtungen  werden  aber  nicht  nur  selten  erwähnt, 
sondern  Huguenin*)  hat  das  Vorkommen  dieser  sogenannten 
entzündlichen  Veränderungen  am  Ependym  zuerst  überhaupt  in 
Frage  gezogen  und  späterhin  nur  in  ganz  beschränktem  Maasse 
zugegeben. 

In  Sectionsprotocollen ')  findet  man  nicht  selten  das  Vor- 
kommen von  Granulationen  am  Ependym  bei  tuberculöser 
Meningitis  erwähnt.  Jedoch  geht  dann  gewöhnlich  aus  der 
Darstellung  mit  Sicherheit  hervor,  oder  es  erscheint  wenigstens 
nicht  unwahrscheinlich,  dass  die  betreffenden  Veränderungen 
von  den  Beobachtern  der  so  häufigen  Ependymitis  granulosa  zu- 
gerechnet worden  sind.    In  der  Möglichkeit  dieser  Verwechselung 

')  Jaccoad,  Nouveao  dictionnaire  de  m^dicine,  Artikel  Meninges. 
HeniDg.  tuberc.   p.  217.   Fast  wörtliches  Citat  von  West. 

Traite  de  m^dicine  generale.  VI.  p.  554.  ,Qaant  k  la 
mem braue  ependymaire  eile  presente  ä  la  surface  des  3«  et  4«  ventri- 
cules  et  des  ventricules  lateraux  des  signes  manifestes  dMnflammatioo; 
eile  est  rouge,  opaque,  rugueuse,  cbagrin^e,  granuleuse.  L'^tat  grana- 
lenx  est  du  k  de  nombreuses  saillies  papillaires,  qai  berissent  la  sur- 
face de  la  membrane;  elles  abondent  surtout  au  niveau  des  concbes 
optiques  et  des  corps  stries. 

Denning,  lieber  die  Tuberculose  des  Kindesalters.  Leipzig, 
Vogel,  1896.  S.  25.  Wohl  die  jüngste  ausführlicbe  Beschreibung  der 
Meningitis  tuberculosa,  bei  der  besonders  auf  die  pathologisch-anatomi- 
schen Verhältnisse  Rücksicht  genommen  wird.  Hier  heisst  es:  ,Das 
Ependym  zeigt  mehr  oder  weniger  Granulationsbildung  und  Ver- 
dickungen.*^ 

^  Huguenin,  ▼.  Ziemssen's  Spec.  Path.  und  Therapie.  XI.  1.  1.  Aufl. 
S.  454.  „Was  das  Ependym  betrifft,  so  ist  eine  acut  entzündliche  Ver- 
änderung desselben  noch  eine  offene  Frage;  wir  hatten  nie  Gelegen- 
heit, sie  zu  constatiren,  obschon  die  unter  dem  Ependym  liegenden 
GefiLsse  oft  eine  starke  Füllung  zeigen."  2.  Aufl.  S.  496.  „Wir  ver- 
missen sie  (entzündliche  Veränderungen)  am  Ependym  nicht  ganz.* 

^)  Lambl  und  Löschner,  Erfahrungen  und  Beobachtungen  aus  dem 
Franz  Josef- Kinderspital.  I.   Prag  1860.  S.  50. 

Ogle,  Gases  illustrating  the  Formation  of  Morbid  Growths,  Deposits, 
Tumours,  Gysts  etc.  in  connection  with  the  Brain  and  Spinal  Gord 
and  their  Investing  Membranes.  British  and  foreign  medico  -  cbirur- 
gical  Review.  XXXIV.    1864.  p.475  n.  a.  m. 
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ist  wohl  der  Schlfidsel  zum  VerstaDdoiss  dafür  gegeben,  dass 
diese  Granolationen  Dicht  längst  ihrem  Wesen  nach  richtig  er- 
kannt worden  sind.  Eine  solche  Verwechselung  lag  nur  zu 
nahe,  da  die  Tuberkel  sich  makroskopisch  gewöhnlich  in  nichts 
von  den  gewöhnlichen  Ependymgranulationen  unterscheiden  und 
auch  mikroskopisch  selten  etwas  morphologisch  direct  auf  Tuber- 
eulose Hinweisendes  erkennen  lassen. 

lieber  das  Vorkommen  von  miliaren  Tuberkeln  im  Epen- 
dym  wird  vonLancereaux^),  Birch-Hirschfeld*),  Schmaus') 
und  vonHuguenin^)  berichtet.  Wie  schon  oben  erwähnt,  be- 
tonen diese  Autoren  mit  Ausnahme  von  Schmaus,  dessen 
Mittheiiung  sehr  kurz  gefasst  ist,  dass  es  sich  hierbei  um  etwas 
Ungewöhnliches  handelt. 

Gasuistische  Beiträge  zu  dieser  Frage  scheinen  nur  in  ge- 
ringer Menge*)  geliefert  worden  zu  sein.  Nur  bei  Lambl  und 
Colberg  finden  sich  nähere  Angaben,  während  sonst  das  Vor- 
kommen von  Tuberkeln  im  Ependym  nur  als  Nebenbefund 
kurze  Erwähnung  findet.  Lambl  stützt,  soweit  ersichtlich, 
seine  Diagnose  auf  den  Befund  von  Verkäsungen  in  den  zell- 

0  Lanc^ranx,  Trait^  d'anat.  patb.   1889.   III.  p.604. 

*)  Bircb-Hirscbfeld,    Lebrbucb  der  pathologiscben  Anatomie.   II.   1. 

4.  Aufl.    1894.  S.268. 
*)  Scbmaus,  Orandriss  der  patbologiscben  Anatomie.  S.  484. 
^}  Huguenin,   a.a.O.    2.  Aufl.    S.  454.     «Miliartuberkel   im  Ependym 
werden  angegeben;   wir   besitzen   über  diesen  Punkt  keine  sicberen 
Beobacbtungen.** 
^)  Ogle,  a.a.O.  Fall  59. 

Hectoen,  Journ.  of.  Experim.  Med.  I.  Jan.  1896.  p.  140. 
Pasquale,  a.a.  0. 

Lambl  und  Lösebner,  a.a.O.  S. 68  und  70. 
Colberg,  Zur  Casuistik  der  Gehirn-  und  Herzkrankheiten.  Arcb. 
för  klin.  Medicin.  V.   1869.  S.  560. 

Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  in  der  sehr  grossen  Casuistik 
über  Meningitis  tuberculosa  sich  noch  einzelne  Fälle  finden,  wo  in 
den  Sectionsprotocollen  kurz  das  Vorkommen  von  Tuberkeln  im  Epen- 
dym angegeben  ist.  Jedoch  wurde  nach  Durchsicht  einiger  grösserer 
Zusammenstellungen  auf  eine  genaue  Durchmusterung  der  sonstigen 
yeröffentlichten  Fälle  in  Bezug  auf  die  uns  interessirende  Frage  ver- 
zichtet, da  hiervon  ein  für  die  yorliegende  Arbeit  wesentliches  Er- 
gebniss  nicht  erwartet  werden  konnte. 


reicheD,  makroskopisch  siohtbareo  Knötchen,  ^die  er  besondere 
in  den  Winkeln  der  venösen  Gefasse  (Vv.  des  Sept.  pellucidom 
nnd  den  Vv.  der  Corpora  striata)^  vorfand.  Die  Beobachtong 
Colberg's  gewinnt  dadurch  ein  besonderes  Interesse  als  sich 
bei  derselben  weder  makroskopisch,  noch  mikroskopisch  eine 
Tuberculose  der  Pia  feststellen  Hess.  Es  bestand  ein  Hydro- 
cephalus  acutus  und  in  dem  Ependym  fand  sich  mikroskopisch: 
„eine  kleinzellige  Infiltration  der  Adventitia  vieler  Gefasse  und 
Proliferation  der  Kerne  an  vielen  Capillargefässen^.  Colberg 
glaubt,  diese  Veränderungen  als  eine  beginnende  Tuberculose 
des  Ependym  ansprechen  zu  müssen,  eine  Deutung,  die  durch 
unsere  oben  mitgetheilten  Beobachtungen  an  Wahrscheinlichkeit 
gewinnt.  Dieser  Beobachtung  von  Colberg  schliesst  sich  ein 
zweiter  von  LambP)  beschriebener  Fall  an,  bei  dem  ein  ver- 
einzelter miliarer  Tuberkel  im  Ependym  des  linken  Vorderhorna 
ebenfalls  ohne  gleichzeitig  bestehende  tuberculose  Meningitis 
vorhanden  war.  Durch  die  erste  der  beiden  letzterwähnten 
Veröffentlichungen  werden  wir  darauf  hingewiesen,  dass  sich 
vielleicht  einzelne  der  seltenen  Fälle  von  Hydrocephalus  acu- 
tus int.  ohne  tuberculose  Meningitis  in  Zukunft  ebenfalls  als 
tuberculose  Erkrankungen  und  zwar  als  acute  Miliartuberculosen 
des  Ependyms  erweisen  werden. 

Um  festzustellen,  ob  sich  nicht  häufiger  neben  ausgedehnter 
Tuberculose  anderer  Organe  auch  tuberculose  Veränderungen  am 
Ependym  fanden  ohne  Gehirnerscheinungen  und  ohne  Hydro- 
cephalus int.,  wurde  bei  den  Fällen  von  ausgebreiteter  Tuber- 
culose, die  in  letzter  Zeit  im  pathologischen  Institut  zu  Göttingen 
zur  Section  kamen,  das  Ependym  einer  genauen  Besichtigung  unter- 
zogen, und,  wenn  sich  Granulationen  an  ihm  fanden,  Stücke 
desselben  mikroskopisch  untersucht.  Es  fanden  sich  aber  jedes- 
mal keine  tuberculösen,  sondern  die  für  Ependymitis  granulosa 
charakteristischen  Veränderungen. 

Fassen  wir  das  Ergebniss  unserer  Untersuchungen  kurz  zu- 
sammen, so  ergiebt  sich  Folgendes: 

Bei  tuberculöser  Meningitis  bestehen  immer  oder  wenigstens 
sehr  häufig  gleichzeitig  tuberculose  Veränderungen  am  Ependym. 
Die    Ependymtuberkel    haben    eine    typische   Localisation    und 
')  a.  a.  0. 


323 

zwar  bevorzQgen  sie  im  AIIgemeiDen  die  abhängigsten  Stellen 
in  den  Hirnhöhlen. 

Man  kann  oberflächliche  und  tiefe  Tuberkel  des  Ependym 
unterscheiden,  von  denen  die  oberflächlichen  durch  eine  Infection 
der  Ependymoberfläche  vom  Ventrikel  aus,  die  tiefen  durch  eine 
Infection  der  perivasculären  Lymphwege  entstehen. 

Die  Infection  der  Ependymoberfläche  kann  an  einer  von  in- 
tactem  Epithel  bekleideten  Stelle  geschehen,  wird  aber  gewöhn- 
lich durch  gewisse  prädisponirende  Momente  (Epitheldefecte, 
Falten)  erleichtert. 

Die  durch  ihre  Kernformen  auffallenden,  zelligen  Elemente, 
die  sich  besonders  in  den  oberflächlichen  Ependymtuberkeln  in 
grosser  Anzahl  finden,  müssen  wohl  als  wandernde  Gewebszellpn 
gedeutet  werden. 

Trotz  gleicher  Aetiologie  und  gleicher  Localisation  können 
die  tuberculösen  Veränderungen  am  Ependym  ein  sehr  ver- 
schiedenes morphologisches  Verhalten  zeigen,  ein  Umstand,  der 
durch  die  wechselnde  Menge  der  vorhandenen  Tuberkelbacillen 
bedingt  zu  sein  scheint.  — 

Zum  Schluss  erfülle  ich  die  angenehme  Pflicht,  meinem  ver- 
ehrten Chef,  Herrn  Geheimrath  Orth  für  die  Anregung  zu  vor- 
liegender Arbeit  meinen  besten  Dank  auszusprechen. 

Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  VI. 

Fig.  1.  Perivascnlärer,  tiefliegender  Tuberkel  des  Ependym.  A  Ependym- 
gewebe.  B  Epithel,  das  an  verschiedenen  Stellen  Lücken  aufweist. 
G  mit  Blut  gefüllte  Capillare  im  Centrum  der  tuberculösen  Neu- 
bildung. Bei  a  sind  die  unregelmSssig  gestalteten,  chromatinarmen 
Kerne  der  als  wandernde  Gewebszellen  angesprochenen  Gebilde  ab- 
gebildet. In  der  Tiefe  in  der  Zellanhäufung  um  die  Capillare 
schwarz  gezeichnete  Tuberkelbacillen. 

Fig.  2.  Oberflächlicher  Ependymtuberkel  mit  seitlich  über  das  Epithel  über- 
hängenden Rändern.  A  Ependymgewebe.  B  Epithel.  Bei  a  und  a' 
zum  Theil  im  Ependymgewebe,  zum  Theil  zwischen  den  Epithel- 
zellen liegende  („durchwandernde**)  Zellen.  C  Abschnitt  der  Wand 
eines  grösseren  Ependymgefässes  mit  Lymphocyteninfiltration  in  der 
Wand  und  im  perivasculären  Lymphraum.  Links  in  den  oberen 
Schichten  reichliche,  in  den  tieferen  Schichten  spärlichere,  schwarz 
gezeichnete  Tuberkelbacillen. 
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Primäres  metastasirendes  Sarcom  der  Milz. 

Von  Dr.  B.  Grohi, 

Yolont&r-Aiaisteoten  am  Pathologlaeheo  lostltat  sa  Orelfswald. 


Umfangreiche,  am  Lebenden  erkennbare  Neoplasmen  der 
Milz  sind  grosse  Seltenheiton,  sowohl  secundäre,  noch  mehr  je- 
doch primäre. 

Von  heteroplastischen  Tumoren  sind  nur  wenige  Fälle  be- 
kannt. Das  primäre  Vorkommen  von  Carcinomen  erscheint 
mehr  als  zweifelhaft;  meist  handelt  es  sich  um  Metastasen. 
Die  Auffassung  der  Franzosen  über  die  Milzstruktur  und  die  da- 
durch ermöglichte  Annahme  von  Epitheliomen  erörtere  ich  später. 

Fibrome  und  Ängiome  sind  vereinzelt  beschrieben. 

Von  den  Sarcomen  wird  besonders  die  Metastasirung  der 
Melanosarcome  erwähnt,  während  das  primäre  Sarcom  der  Milz 
zu  den  extremen  Seltenheiten  gehört;  so  veröffentlichte  Weichsel- 
baum*) ein  Fibrosarcom  und  ein  Endothelsarcom.  Wie  sehr 
jedoch  die  Auffassung  hierüber  differirt,  beweist  der  Umstand, 
dass  Birch  -  Hirschfeld*)  das  letztere  als  eine  grosszellige 
Hyperplasie  auffasst. 

Neben  den  ächten  Hyperplasien  des  Milzgewebes  giebt  es 
aber  eine  Reihe  von  Tumoren  der  Milz  sarcomatöser  Art,  welche 
durch  Heteroplasien  in  anderen  Organen  als  maligne  Geschwülste 
aufzufassen  sind.  Da  ihre  Classificirung  eine  grosse  Schwierig- 
keit bietet,  auch  ihr  klinisches  Bild  sehr  übereinstimmend  ist,  so 
figuriren  sie  mit  in  der  grossen  Geschwulstgruppe  aller  lym- 
phatischen Apparate,  welche  zur  Zeit  in  den  Lehrbüchern  als 
Lymphosarcom  (Virchow),  malignes  Lymphom  (Billroth); 
malignes  aleukämisches  Lymphadenom  (Orth);  Hodgkin'sche 
Krankheit;     Adenie    (Trousseau);     Pseudoleukämie    (Cohn- 

*)  Weichselbaum,  Primäre  Sarcome  der  Milz.    Dieses  Archiv.   Bd.  8S. 

S.Ö62.    1881. 
^  Birch-Hirschfeld,  Spec.  patb.  Anat.   II.   S.  183.   1887. 
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heim);  Anaemia  s.  Cachexia  lymphatica  lienalis  (Wilks) 
ihren  Platz  gefandeo  haben. 

Wir  hatten  nun  Gelegenheit  im  hiesigen  pathologischen 
Institut  einen  primären  Tumor  der  Milz  zu  beobachten,  welcher 
in  seinem  ganzen  Verhalten  vollständig  dem  Bilde  eines  ^pri- 
mären  Sarcomes  der  Milz^  entspricht,  und  im  Folgenden  be- 
schrieben werden  soll. 

Die  Krankengeschichte,  für  deren  üeberlassung  ich  dem 
Director  der  med.  Klinik,  Herrn  Geheimrath  Mosler,  meinen 
besten  Dank  sage,  lautet: 

Anamnese.  Pat.  ist  der  20  Jahre  alte  Scbmiedegeselle  G.  L.  Seine 
Angehörigen  sind  gesund ;  er  selbst  will  nie  krank  gewesen  sein.  Im  October 
1S95  trat  er  bei  der  Feld-Artillerie  ein.  Beim  Turnen  fiel  er  am  19.  No- 
vember Yom  Querbaum,  angeblich  auf  die  Nackengegend ,  und  verspürte 
seitdem  Schmerzen  in  der  linken  Seite.  Da  die  ärztliche  Untersuchung 
nichts  Positives  ergab,  that  Pat.  weiter  Dienst.  Wegen  zunehmender 
Schmerzen  musste  er  am  25.  Februar  1896  in*s  Lazarett  aufgenommen 
und  im  April  aus  dem  Militärdienst  entlassen  werden.  Er  suchte  nun  die 
Greifswalder  medic.  Klinik  auf.  Er  klagt  über  heftige  Schmerzen  in  der 
linken  Seite  des  Abdomens,  Druckgefühl  in  der  Hagen-  und  Lebergegend 
nach  dem  Essen  und  allgemeine  Schwäche. 

Status  am  30.  April  1896.  Pat.  ist  von  mittelgrosser  Statur;  Knochen- 
bau nicht  sehr  kräftig;  Fettpolster  minimal;  Korperhaut  trocken  und  warm; 
Wangen  eingefallen  und  blass;  Lippen  und  Zahnfleisch  sehr  anämisch; 
Oedeme  und  Exantheme  nicht  vorhanden.  Pat.  macht  einen  sehr  kachekti- 
schen  und  leidenden  Eindruck. 

Syst.  nerv.  Sensorium  frei;  es  bestehen  starke  Kopfschmerzen  und 
Schwindelgefnhl;  Schlaf  schlecht;  Reflexe  normal. 

Brust-  und  Bauchorgane.  Die  linke  Thoraxwand  ist  von  der 
5.  Rippe  ab  nach  unten  stark  vorgewölbt.  Umfang  der  rechten  Thoraxhälfte 
in  der  Höhe  der  7.  Rippe  44  cm,  der  linken  48  cm.  Hier  und  nach  abwärts 
bis  unter  den  Nabel  Dämpfung,  nach  rechts  in  convexem  Bogen  bis  über 
die  Mittellinie,  nach  links  auf  den  Rücken  übergehend  bis  zur  Wirbelsäule. 
Höhe  der  Dämpfung:  in  der  linken  Mammillarlioie  22  cm;  in  der  linken 
mittleren  Axillarlinie  19,5  cm;  in  der  linken  Scapularlinie  14  cm.  Die 
Percussion  an  diesen  Stellen  ist  schmerzhaft;  die  Auscultation  ergiebt  fort- 
geleitete Herztöne. 

Herz.  Zeitweilig  besteht  Herzklopfen  und  Herzbeklemmung.  Bei  In- 
spection  der  Herzgegend  ist  im  2.,  3.  und  4.  Intercostalraum  lebhafte  Herz- 
pulsation wahrzunehmen.  Bei  der  Percussion  liegt  die  absolute  Dämpfung 
rechts  am  rechten  Sternalrand,  oben  unterhalb  der  3.  Rippe,  links  etwa  einen 
Finger  breit  links  von  der  Hammilla.    Nach  unten  geht  die  Dämpfung  in 

Archi?  r.  pathol.  Anat  Bd.  150.  Hft  2.  22 
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die  erw&bnte  grosse  aber.  Herxtöne  rein,  nur  der  2.  Palmonalton  etwas 
klappend.  Pols  regelmässig,  aber  schwach,  betr&gt  132  in  der  Minute.  An 
den  peripherischen  Arterien  keine  Veränderungen. 

Lungen.  Ueberall  normaler  Lungenschall  und  normale  Grenzen. 
Auscultatorisch  findet  sich  allerseits  vesiculäres  Athmen.  Husten  oder  Aus- 
wurf besteben  nicht. 

Abdomen  gespannt,  mit  tympanitischem  Schall,  abgesehen  von  der 
erwähnten  Dämpfung.  Die  Palpation  ist  nur  unterhalb  des  linken  Rippen- 
bogens und  in  der  Lebergegend  schmerzhaft.  Man  findet  entsprechend  der 
beschriebenen  linksseitigen  Dämpfung  einen  deutlichen  Tumor,  welcher 
unterhalb  des  linken  Rippenbogens  herabsteigend  sich  bis  unterhalb  des 
Nabels  erstreckt,  nach  rechts  bis  über  die  Medianlinie.  Soweit  es  durch 
die  gespannten  Bauchdecken  gefühlt  werden  kann,  ist  der  Rand  des  Tumors 
abgerundet,  Einkerbungen  sind  nirgends  mit  Sicherheit  durchzufühlen. 

Drüsenanschwellungen  bestehen  an  keiner  Stelle  des  Kor- 
pers.  Das  Sternum  sowie  die  Tibia  sind  beim  Beklopfen  nicht  schmerzhaft. 

Urogenital- Apparat  normal.  Urin  von  saurer  Reaction,  ohne 
Eiweiss,  Zucker  oder  sonstige  pathologischen  Bestandtheüe. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  ergiebt:  Hb  70  pCt 
(Gowers);  rothe  Blutkörperchen  im  Cubikcentimeter  4  640000,  weisse 
15  400  —  Verhältniss  1:300. 

Diagnose.  Pseudoleucaemia  lienalis  (Anaemia  splenica  mit  Leuko- 
cytosis). 

Prognose.    Infaustissima. 

Therapie.  Liquor  arsen.  3 mal  tägl.  8  Tropfen,  Tinct.  chin.  3 mal 
tägl.  20  Tropfen,  ausserdem  roborirende  Eruährung. 

8.  Mai.  Pat.  bekommt  eine  lujection  von  0,01  Natr.  arsenic.  in 
die  Milz. 

9.  Mai.  Pat.  klagt  über  eine  stärker  werdende  Spannung  in  der  linken 
Seite.    Nochmalige  Arseninjection. 

10.  Mai.  Da  das  Allgemeinbefinden  nach  den  Arseneinspritzungen  sich 
verschlechtert,  werden  dieselben  vorläufig  ausgesetzt.  Im  Abdomen  findet 
sich  massiger  Ascites. 

12.  Mai.  Blutuntersuchung:  Hb  70  pCt.;  rothe  Blutkörperchen  3840000, 
weisse  32  000  —  Verhältniss  1  :  120. 

15.  Mai.  Pat.  klagt  über  starke  Scb weisse,  besonders  Nachts.  Seit 
10.  Mai  tägliche  Morphiuminjectionen. 

16.  Mai.  Das  Befinden  des  Kranken  verschlechtert  sich  täglich;  das 
Abdomen  ist  ad  maximum  gespannt  und  aufgetrieben.  Appetit  fehlt  völlig. 
Die  Kräfte  schwinden,  so  dass  Pat.  nur  mit  Mühe  gehen  kann. 

19.  Mai.  Blutuntersuchuog:  rothe  Blutkörperchen  4  592  000,  weisse 
19  000  —  Verhältniss  1:240. 

Die  Kachexie  nimmt  dauernd  zu;    seit  dem  22.  Mai  liegt  Pat.  ständig. 

4.  Juni.  Blutuntersucbung:  Hb  77  pCt.,  rothe  Blutkörperchen  4  000 000, 
weisse  8410  —  Verhältniss  1:480. 
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Unter  Zunahme  des  Ascites,  Auftreten  YOn  Oedemen  an  den  Beinen 
und  eines  rechtsseitigen  Hydrotboraz  schreitet  der  Kräfteverfall  des  unter 
Morphium  gehaltenen  Pst.  schnell  Yorw&rts,  und  ohne  besondere  Erscheinun- 
gen tritt  am  6.  Juni  der  Exitus  lethalis  ein. 

Die  am  7.  Juni  1896  von  Herrn  Prof.  Grawitz  yorgenommene  Sectio n 
ergab  Folgendes: 

Hittelgrosser,  kräftig  gebauter,  äusserst  magerer,  männlicher  Leichnam. 
Haut  im  Allgemeinen  weiss ;  am  rechten  Bein  schwaches  Oedem.  Die  Mus- 
culatnr  der  Arme  ist  auffallend  atrophisch.  Das  Abdomen,  stark  aufge- 
trieben, zeigt  beiderseits  Striae  in  der  Haut. 

Nach  Eröffnung  der  Bauchhöhle  entleeren  sich  mehr  als  2000  ccm  mit 
Blut  untermischter  klarer  Flüssigkeit.  Das  Peritonäum  des  Netzes  und  der 
Dunndarmschlingen  zeigt  eine  blassgraue,  vielfach  durch  etwas  grünliche 
Stellen  unterbrochene  Färbung;  nirgends  sieht  man  rothe  Blutgefässe,  je- 
doch iiberall  eine  spiegelglatte  Oberfläche.  Die  etwas  durch  Gas  aufge- 
triebenen Dunndarmschlingen  sind  aufs  Dichteste  von  flachen  Knötchen 
besetzt,  die  von  Hirsekorn-  bis  Linsengrösse  variiren  und  nach  dem  Hesen- 
terialansatz  mehrfach   zu   gleich  massigen  Geschwulstmassen   confluirt  sind. 

Das  grosse  Netz  lässt  gar  keine  Stellen  von  normalem  Fettgewebe  er- 
kennen, ist  etwa  bis  auf  8  cm  Breite  an  das  Colon  transversum  gezogen 
und  zusammengeschrumpft,  und  stellt  eine  gleichmässige,  etwa  1  cm  dicke 
Geschwulstplatte  dar.  Nach  der  Milzgegend  zu  ist  Netz,  Milz,  Diaphragma, 
Magen  und  Mesenterium  zu  einem  gemeinschaftlichen  Klumpen  verwachsen, 
der  ein  ziemlich  derbes,  glasig-graues  Geschwulstgewebe  durch  die  zarte, 
glatte  Serosa  hindurchschimmern  lässt.  Die  Leber  zeigt  im  Bereich  des 
linken  Lappens  dasselbe  Verhalten,  insofern  als  auch  hier  im  grossen  Um- 
fang anstatt  des  Leberparenchyms  eine  glasig-graue,  flach  über  das  Niveau 
des  Organs  hervorragende  Geschwulstmasse  hindurchschimmert.  Die  Serosa 
der  rechten  Zwerchfell-  und  Leberhälfte  ist  zart,  dünn  und  transparent,  ohne 
Neubildung.  Stand  des  Zwerchfells  rechts  am  unteren  Rande  der  5.,  links 
der  6.  Rippe. 

Brusthöhle.  Bei  Herausnahme  des  Brustbeins  ergiesst  sich  aus  der 
Pleurahöhle  rechts  eine  klare,  farblose  Flüssigkeit  von  mehr  als  2  Liter 
Menge.  Rechts  ist  die  Lunge  zu  einem  faustgrossen  Gebilde  geschrumpft 
und  nach  dem  Hilus  zu  retrahirt.  Nur  an  einer  Stelle  ist  durch  eine  ältere, 
feste  Verwachsung  mit  der  Thoraxwand  ein  langer  Zipfel  ausgezogen,  wel- 
cher in  der  Höhe  der  3.  Rippe,  der  Axillarlinie  entsprechend,  fest  sitzt. 
Links  ist  die  Lunge  frei  im  Thorax;  Pleura  hellrotb,  zart,  durchscheinend 
und  glatt;  kein  Inhalt  in  der  Pleurahöhle. 

Im  Herzbeutel  etwa  50  ccm  klarer  Flüssigkeit;  am  Herzen  keine  Spur 
von  Fettgewebe;  das  Herz  ausserordentlich  viel  kleiner  als  die  Faust  der 
Leiche.  Ventrikel  dünnwandig.  In  den  Herzhöhlen  nur  wenig  flüssiges 
bellrothes  Blut.  Beide  Atrio  -  Ventricularostien  sind  für  2  Finger  durch- 
gängig. Die  Wand  rechts  durchschnittlich  4,  links  8  cm  dick.  Die  Klappen 
sind  durchaus  zart,  stark  blutig  imbibirt;  die  Aorta  äusserst  dürftig,   misst 
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5,6  cm ;  Länge  des  linken  Ventrikels  aussen  8,  innen  7,5  cm.  Herzmasculatar 
rotbbraan. 

Linke  Lunge  durchweg  lufthaltig,  blutreich,  knisternd.  Rechts  ist  das 
Lungenparenchym,  entsprechend  der  starken  Retraction,  fast  ganz  atelekta* 
tisch,  sehr  anämisch;  im  unteren  Theil  sind  einige  lufthaltige  Abschnitte 
erhalten.  Die  Pleura  gleichmässig  verdickt,  bläulich-weiss ,  hier  und  da 
kleinste  Geschwulstknötchen. 

Bauchhöhle.  Die  Milz  wird  mit  dem  Diaphragma  und,  da  sich  eine 
continuirlicbe  Qeschwulstmasse  von  ihr  aus  fast  durch  den  ganzen  linken 
Leberlappen  erstreckt,  auch  mit  der  Leber  und  dem  Magen  im  Zusammen- 
hang herausgenommen.  Nur  an  wenigen  Stellen  lässt  sich  zwischen  Milz 
und  Zwerchfell  ein  kleiner  Abschnitt  des  Bauchfeilsackes  nachweisen;  im 
grösseren  Umfange  geht  eine  Gescbwulstmasse,  welche  die  enorm  Yergrösserte 
Milz  in  toto  einnimmt,  ohne  erkennbare  Grenzen  in  Leber  und  Dia- 
phragma über. 

Es  wird  in  der  mutbmaasslichen  Längsaze  der  Milz  ein  Schnitt  gelegt. 
Auf  demselben  misst  das  Organ  in  grösster  Länge  2S  cm,  in  grÖsster  Dicke 
J3  cm,  in  grösster  Breite  18,5  cm.  Nur  im  oberen  Umfange  zeigt  der 
Durchschnitt  einige  Stellen,  welche  rothem,  derbem  Milzparenchym  ähnlich 
sind  und  durch  die  Erhaltung  der  fibrösen  Kapsel  erkennen  lassen,  dass 
der  ganze  grosse  Tumor  der  Milz  angehört.  Die  Hauptmasse  der  Geschwulst 
lässt  auf  dem  Durchschnitt  in  dunkelrother,  etwas  glasiger  Gewebsmasse 
reichliche  graugelbe,  sowie  reingraue  durchscheinende  Geschwulstzüge  er- 
kennen, die  dem  Durchschnitt  hier  ein  grobgesprenkeltes  Aussehen  von 
dunkelroth,  hellgrau  und  hellgelb  yerleihen.  Ein  umfänglicher  etwa  15  cm 
langer  und  5  cm  dicker  Abschnitt,  nach  dem  Hilus  zu,  besteht  nur  aus 
völlig  grauem,  von  gelben  Stellen  durchsetztem,  opakem  Geschwulstgewebe. 
Die  Consistenz  ist  ungleichmässig  aus  derberen  und  weicheren  Abschnitten 
zusammengesetzt,  während  der  am  tiefsten  in  die  Bauchhöhle  hinabragende, 
mit  Colon  und  Netz  verwachsene  unterste  Theil  der  Milz  im  Umfange  einer 
grossen  Mäonerfaust  gänzlich  opak,  gelblich-weiss,  zum  Theil  etwas  scbiefrig- 
grau  aussieht  und  eine  erheblich  derbere  Consistenz  aufweist.  Dieser  Ab- 
schnitt enthält  keine  Spur  von  Blutgeflissen,  sieht  total  mortificirt,  stellen- 
weise so  trocken  weisslich  wie  völlig  verkästes  Gewebe  aus. 

Die  Leber  ist  in  ihrer  Form  unverändert  bis  auf  die  beschriebene 
Verschmelzung  des  linken  Lappens  mit  der  Milz.  Das  Diaphragma  und 
Ligam.  suspens.  sind  links  ähnlich  dem  gesammten  Bauchfell  von  einer 
2 — 3  cm  dicken,  glasig-grauen  Geschwulstschicht  durchwuchert,  während  der 
Leber  Überzug  rechts  frei  davon  ist.  Rechts  schimmert  dunkelbraunes  Leber- 
parencbym  nebst  einem  taubeneigrossen ,  grauweisslichen  Geschwulstknoten 
hindurch.  Links  zeigt  sich,  wie  bereits  erwähnt,  eine  eigenthümlich  diffuse 
Durch  Wucherung  des  Lebergewebes,  so  dass  die  glasig-grau-gelblicbe  Tumor- 
masse  nicht  nur  die  Pfortaderäste,  sondern  vielfach  die  ganze  Acinnsstruktar 
sehr  deutlich  erkennen  lässt.  An  der  Grenze  vom  rechten  zum  linken 
Lappen,  welcher  beinahe  mit  der  Grenze  der  Geschwulst  gegen   das  atro- 
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pbiscbe  Lebergewebe  zasammenfallt,  I&sst  sieb  ganz  deatlicb  die  glasig- 
graue von  Oescbwulst  diirchwucberte  Peripberie  von  den  braunen  Gentren 
der  Acini  unterscheiden.  Recbts  liegt  inmitten  des  leicht  mit  Fett  infiltrirten 
Parenchyms  ein  tanbeneigrosser  Tumor. 

Magen  zeigt  starke  Paltenbildung ,  leicht  schiefergraue,  verdickte 
Schleimbaut,  mit  zähem  Schleim  darauf. 

Beide  Nieren  fühlen  sich  derb  an,  Oberfläche  glatt,  blassrotb,  trans- 
parent, Rinde  scbmal^^  Kelche  und  Becken  intact. 

Die  Harnblase  enthält  etwas  trüben  Urin;  die  Schleimhaut  ist  anämisch. 

Im  ganzen  Dünn-  und  Dickdarm  ist  dünner  Inhalt.  Die  Serosa 
enthält  in  der  beschriebenen  Weise  einzelne  Gescbwulstknötchen. 

Die  Mesenterialdrnsen  bilden,  durchschnittlich  in  der  Grösse  von 
Kaffeebohnen,  theils  grossere,  grauweisse  Knötchen,  welche  auf  dem  Durch- 
schnitt sehr  weich  und  fast  zerfliessend  sind. 

Die  Aorta  ist  in  ihrem  abdominalen  Theil  eng,  die  Lymphdrüsen  um 
dieselbe  herum  nicht  merklich  vergrössert. 

Das  linke  Femur  wird  herausgenommen  und  aufgesägt.  Obere  und 
untere  Epiphyse  enthalten  gelbe  Spongiosa  von  normalem  Aussehen  des 
fetthaltigen  Markgewebes.  Die  oberen  zwei  Dritttbeile  der  Diapbyse  sind 
dunkelroth,  glasig  durchscheinend,  wie  Himbeergelee.  Das  untere  Drittel  ist 
ebenfalls  glasig  und  durchscheinend,  aber  YOn  hellgelber  honigäbnlicher 
Farbe. 

Pathologisch  -  anatomische  Diagnose.  Sarcoma  lienis.  Peri- 
splenitis, Peridiapbragmatitis,  Perigastritis  et  Perienteritis  partialis  sarcoma- 
tosa.  Peritonitis  exsudativa.  Infiltratio  sarcomatosa  lobi  sin.  hepatis. 
Pleuritis  deformans  sarcomatosa  dextra.  Atropbia  gelatinosa  et  hyperplasis 
mednllae  femoris  sin.    Hydrops  anasarca. 

Die  mikroskopische  Untersachung  ergab  nun  folgende 
Befunde: 

Die  glasig-grauen  Partien  der  Milz  zeigen  nichts  mehr  von  normaler 
Milzstruktur.  Eine  Abgrenzung  von  Pulpa  und  Malpighi'scben  Körpern  fehlt 
völlig.  Das  Gewebe  besteht  vielmehr  aus  rundlichen  Zellen  mit  ziemlich 
grossen  runden  Kernen.  Wünscht  man  einen  Vergleich  zu  ziehen  zwischen 
diesen  Zellen  und  normalem  Milzgewebe,  so  entsprechen  sie  den  grossen 
lympboiden  Zellen,  welche  den  Hauptbestandtbeil  der  Pulpa  ausmachen. 
Zwischen  denselben  ziehen  längliche,  spindlige  Zellen,  theils  einzeln,  theils 
in  Zügen  angeordnet,  ohne  aber  ein  zusammenhängendes  Gewebe  zu  bilden. 
Sehr  spärlich  finden  sich  feinste  Gefässchen  mit  sehr  dünnen  Wandungen, 
gefüllt  mit  rothen  Blutkörpern.  Von  trabeculärem  Gerüstwerk  ist  nirgends 
etwas  zu  sehen.  Man  bat  vielmehr  den  Eindruck,  als  ob  einzelne  der  ge- 
nannten länglichen  Zellen  und  Bündel  Reste  der  Trabekel  seien,  welche 
durch  üppige  Zellwucbening  auseinander  gedrängt  sind.  Hie  und  da  finden 
sich  einige  rothbraune  Pigmentschollen. 

Auf  der  Suche  nach  den  Malpigbi'schen  Körpern   trifft   man   auf  Zell- 
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anhäufungen,  welche  absolut  keine  oder  nur  ganz  minimale  Kernförbung 
angenommen  haben.  Man  unterscheidet  nur,  dass  zahlreiche,  gleicbmässig 
diffus  gefärbte,  rundliche  Zellleiber  dicht  zusammengedrängt  liegen,  ohne 
dass  ein  Gefass  oder  ein  Bindegewebszug  diese  Gemeinschaft  störe.  Die 
wenigen  Kerne,  welche  sich  besonders  in  der  Peripherie  noch  gef&rbt  haben, 
stellen  einen  grossen  Chromatinklumpen  dar,  welcher  gegen  den  hellen 
bläschenförmigen  Kern  der  Nachbarschaft  durch  seine  intensive  Tinction 
sich  stark  abhebt.  Ihre  Grösse  ist  bedeutend  kleiner  als  die  der  erst- 
erwähnten Geschwulstzellen.  In  der  Nähe  dieser  Complexe  liegen  vereinzelte 
Zellen  yon  sehr  bedeutender  Grösse,  welche  oft  eine  ganz  beträchtliche  An- 
zahl von  Kernen  besitzen.  Scheint  hier  sicherlich  eine  Nekrose  *orzuliegen, 
so  hat  man  doch  nirgends  den  Eindruck  einer  Verkäsung  oder  eitrigen  Ein- 
schmelzung. 

Einen  wesentlich  anderen  Befund  erhalten  wir  von  den  Stellen,  welche 
makroskopisch  .als  gänzlich  opak,  gelblich-weiss,  zum  Theil  etwas  schiefrig 
grau  aussehend  und  eine  derbe  Consistenz  aufweisend*  bezeichnet  sind. 

Breite  Züge  von  kernreichem  Bindegewebe  umschlingen  Inseln  von 
dem  zuerst  geschilderten  Geschwulstgewebe.  Der  Reichthum  an  Bindegewebs- 
zellen nimmt  stellenweise  aber  stetig  ab;  die  Bindegewebszüge  selbst  ver- 
lieren an  Schärfe  ihrer  Grenzen,  die  Rundzellen  der  eingeschlossenen  Inseln 
nehmen  keine  intensive  Kernfärbung  mehr  an  und  schliesslich  bildet  das 
Ganze  eine  diffus  gefärbte,  todte  Masse;  nur  vereinzelte  Kembröckel  zeigen 
eine  geringe  Chromatinßlrbung.  In  nächster  Nachbarschaft  einer  solchen 
Stelle  finden  wir  eine  grössere  Blutung.  Rothe  Blutkörper  scheinen  prä- 
existirendes  Bindegewebe  aus  einander  gedrängt  zu  haben;  zum  Theil  ist 
die  Blutung  zwischen  die  Ränder  der  nekrotischen  Partien  eingedrungen. 
In  diese  Blutansammlung  öffnen  sich  einzelne,  stark  dilatirte  Gefasse. 

In  den  Bindegewebszugen  sind  nun  etwas  grössere  Gefasslumina  zu 
sehen  und  bei  der  Färbung  auf  Bakterien  (besonders  schön  nach  Gram) 
erwiesen  sich  diese,  besonders  in  der  Nähe  der  nekrotischen  Stellen,  voll- 
gepfropft mit  Eokkenrasen,  welche  nach  ihrer  Anordnung  sich  als  Staphylo- 
kokken präsentiren. 

In  den  anderen  Präparaten,  welche  nicht  aus  diesen  nekrotischen  Stellen 
stammen,  findet  man  ganz  dieselben  kokkengefnllten  Gefässe,  nur  bedeutend 
spärlicher. 

Die  Betrachtung  von  Leberschnitten  musste  um  so  interessanter  sein, 
da  wir  hier  grössere  Geschwulstknoten  sahen,  welche  uns  ein  reineres  Bild 
des  Zellaufbaues  der  Tumormassen  und  ihrer  eigentlichen  Zusammensetzung 
zu  geben  versprachen. 

Ist  in  Schnitten  aus  dem  rechten  Leberlappen  die  normale  Struktur 
völlig  erhalten,  so  sehen  wir  dort,  wo  schon  makroskopisch  eine  durch  die 
glasige  Peripherie  deutliche  Acinuszeichnung  zu  erkennen  war  (speciell  im 
linken  Lappen),  die  Acini  durch  die  Geschwulstzellen  auseinander  gedrängt, 
oft  aber  noch  in  ihrer  vollen  Anordnung  erhalten. 

Diese  Zellwucfaerung  zwischen  den  Acini  ist  an   den   regelmässigeren 
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Stellen  tbeils  schmal,  theils  erreicht  sie  ia  ihrer  Breite  fast  das  Maass  des 
Radius  eines  Acinos.  Die  Ausbreitung  der  betreffenden  Zellen  scheint  sich 
zunächst  stets  auf  den  periportalen,  lymphatischen  Wegen  zu  bewegen,  wie 
man  dort  sehen  kann,  wo  grossere  Oeflssstämme  getroffen  sind.  Aber 
auch  intraacinös  ist  die  Wucherung  erfolgt.  An  Yielen  Stellen  sind  die 
Acini  durch  radiäre,  centripetale  Wucherung  YOllständig  auseinander  ge- 
drängt. Die  Leberzellen  liegen  theils  in  Gomplezen,  theils  in  Zügen,  theils 
aber  nur  noch  ganz  yereinzelt  in  den  Geschwulstmassen,  bis  schliesslich  nur 
diese  sich  vorfinden. 

Hier  sieht  man  nun,  dass  dieselben  sich  zusammensetzen  aus  Rund- 
Zellen,  die,  wie  schon  ausgesprochen,  in  ihrer  Grosse  den  Lymphocyten  der 
Milzpulpa  entsprechen.  Die  Leberzellen  sind  deutlich  durch  ihre  grössere 
und  unregelmässigere  Form  zu  unterscheiden.  Der  Kern  der  betreffenden 
Zellen  ist  kreisrund,  in  seinem  zarten  Gerüst  sind  meist  ein,  oft  auch  meh- 
rere Nucleoli  zu  finden.  Der  Protoplasmasaum,  welcher  die  Kerne  umhüllt, 
ist  ziemlich  schmal. 

Die  Geschwulstzellen  liegen  dort,  wo  sie  grossere  Knoten  bilden,  dicht 
an  einander,  ohne  bemerkenswerthe  Grundsubstanz.  Nur  ein  Leberbestand- 
theil  ist  stets  in  seinem  Bau  gewahrt  geblieben,  die  Gallengänge.  Mitten 
in  grossen  Tumorabschnitten  begegnet  man  ihnen  mit  ihrer  wohlausgebildeten 
Epitbelauskleidung. 

Hatten  wir  nun  in  der  Milz  Partien  gefunden,  welche  einer  Nekrose  an- 
heimgefallen waren,  so  sehen  wir  Aehnliches  in  der  Leber  und  zwar  in  den 
Rändern  des  linken  Lappens  dort,  wo  die  ausgedehnten  VerschmelzuDgen 
mit  Milz  und  Diaphragma  bestanden. 

Die  Leberzellen  haben  keine  Kernfärbung  angenommen,  sie  haben  ihre 
normale  Form  eingebüsst,  nur  undeutliche  Umrisse  der  diffus  gefärbten  Par- 
tien lassen  erkennen,  dass  hier  Leberzellen,  dort  Bindegewebe  und  dazwischen 
anscheinend  Rundzellen  gelegen.  Aber  auch  hier  hat  man  nicht  den  Ein- 
druck einer  eigentlichen  Yerkäsung.  Wo  zuerst  wieder  Kernförbung  ein- 
tritt, treten  zunächst  deutlich  die  Kerne  der  Geschwulstmassen  wieder 
herror  und  in  allmählicher  weiterer  Ausdehnung  ohne  scharfe  Grenzen  tritt 
normales  Lebergewebe  hinzu. 

Schliesslich  präsentiren  sich,  wie  in  der  Milz,  bei  Bakterienfärbung  Ge- 
fasse  in  der  Leber,  welche  vollgepfropft  sind  mit  Haufen  von  Staphylokokken. 
Derartige  Gefilsse  finden  sich  auch  hier  besonders  reichlich  in  den  letzt- 
geschilderten nekrotischen  Partien. 

Betrachten  wir  nach  diesen  Befanden  die  wesentlichsten 
Punkte  unseres  Falles,  so  sehen  wir  zunächst  klinisch: 

Ein  sonst  angeblich  gesunder  und  kräftiger  Mann  —  von 
seiner  gesunden  Constitution  ist  auch  sein  Eintreten  bei  der 
Feldartillerie  ein  Beweis  —  fällt  von  einem  Querbaum  und  ver- 
spürt seitdem  in  der  Milzgegend  stechende  Schmerzen.    Hierzu 
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gesellen  sich  Symptome  einer  fortschreitenden  Anämie  mit  ihren 
Störungen  (Schwäche  und  Mattigkeit,  Verdauungsstörungen  und 
Kopfschmerzen). 

Bei  einer  3  Monate  nach  dem  Unfall  vorgenommenen  Unter- 
suchung wird  eine  extreme  Vergrösserung  der  Milz  gefunden, 
welche  therapeutisch  sich  nicht  beeinflussen  lässt. 

Bei  Fehlen  sonstiger  Krankheitserscheinungen  lag  die  Ver- 
muthung  einer  Leukämie  nahe.  Die  Blutuntersuchung  ergab 
jedoch  nur  die  Befunde  einer  Leukocytose.  Ihre  tabellarische 
Zusammenstellung  giebt  folgende  Zahlen: 

n*  Weisse  Rothe  l^'^t^l'^'^Lu!^     Himoglobin 

Datum  m  fw  m  AU-  weissen :  rotben  /      i_  n  \ 

Blutkorper        Blutkorper         ßlutkörpern     ("»»c^Gowers) 

1.  Mai  lö  400  4  640  000  1  :  300  70  pGt. 

12.    -  32  000  3  840  000  1:120  70    - 

19.    -  19  000  4  592  000  1:240  —    - 

4.  Juni  8  410  4  000  000  1:480  77    - 

Wir  finden  also  eine  merkwürdige  Schwankung  in  den 
Werthen.  Die  Zahl  der  farblosen  Blutkörper  im  Cubikcenti- 
meter  ist  mehr  oder  weniger  überschritten,  ohne  dass  dabei 
eine  starke  Abnahme  der  rothen  Blutkörper  zu  verzeichnen 
wäre;  vielmehr  bleibt  die  Vorhältnisszahl  der  weissen  zu  den 
rothen  Blutkörperchen  wesentlich  nicht  unter  der  Norm;  die 
letzte  Blutuntersuchung  lässt  die  rothen  Blutkörper  sogar  weit 
über  dem  Durchschnitt  reichlich  erscheinen.  Entsprechend  der 
Zahl  der  rothen  Blutkörper  ist  der  Gehalt  an  Hämoglobin  eben- 
falls etwas  subnormal. 

Die  Temperaturen  erhalten  sich  durchaus  in  normalen 
Grenzen. 

Ohne  dass  sich  der  Status  wesentlich  ändert,  tritt  schliess- 
lich der  Tod  unter  zunehmendem  Marasmus  ein. 

Die  ausserordentlichen  Anforderungen,  welche  an  das  Herz 
gestellt  waren,  documentiren  sich  in  dem  hohen  Puls,  dessen 
Zahl  mit  geringen  Abweichungen  120  pro  Minute,  stellen- 
weise sogar  bis  140  betrug.  Dass  schliesslich  seine  Kraft  er- 
lahmte, zeigte  sich  in  dem  anwachsenden  Ascites  und  den 
Oedemen,  die  zum  Theil  wohl  mit  durch  Compression  veranlasst 
waren. 

Dem    entsprechend   gestaltete    sich   der   pathologisch -ana- 
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tomische  Befund.  Das  Herz  erweist  sich  als  hochgradig  chloro- 
tisch,  von  ausserordentlicher  Kleinheit  und  Schwäche  der  Musou- 
latnr.  Die  starken  hydropischen  Ergüsse  in  Peritonäal-  und 
Pericardialhöhle  entsprechen  den  klinischen  Erscheinungen. 

Der  eigentliche  Krankheitssitz  findet  sich  aber  in  der  Milz. 
Wie  bereits  klinisch  in  vivo,  so  imponirte  sie  bei  Eröffnung  der 
Bauchhöhle  durch  ihre  eminente  Grösse.  Ihr  Gewebe  ist  aber 
grösstentheils  substituirt  durch  eine  Tumormasse,  die  sich  schon 
makroskopisch  durch  ein  grau -glasiges  Aussehen,  zum  Theil  in 
einzelnen,  theils  weichen,  theils  derben  Knoten  und  Knötchen, 
zum  Theil  in  grosser  diffuser  Ausdehnung  von  dem  noch  spär- 
lich vorhandenen  Milzgewebe  abhebt.  Die  sarcomatöse  Natur 
ergiebt  sich  an  den  mikroskopischen  Bildern,  indem  die  oben 
beschriebenen  Rundzellen  die  Geschwulstmassen  bilden,  um 
durch  das  Hineinziehen  des  Bindegewebes  in  die  Proliferations- 
vorgänge  die  differenten  Bilder  zu  liefern. 

Dass  wir  nur  in  der  Milz  den  Primärsitz  zu  suchen  haben, 
beweist  die  Betrachtung  der  übrigen  Organe.  In  erster  Linie 
ist  es  die  Nachbarschaft,  welche  von  den  Tumorwucherungen 
mitergriffen  sind,  so  dass  Milz,  Leber,  Netz  und  Diaphragma 
eine  compacte  Masse  bilden.  Das  typischste  Bild  der  Meta- 
stasirung  zeigt  uns  aber  der  Darm.  Hier  können  wir  noch  die 
einzelnen  disseminirten  Knötchen  in  der  Serosa  erkennen,  gerade 
so  wie  wir  es  bei  einer  allgemeinen  Carcinomatose  des  Bauch- 
felles sehen.  Die  anderwärts  confluirten  Knötchen  bilden  dann 
die  diffusen  Geschwulstmassen. 

Die  Leber  ist,  wie  bei  so  vielen  Fällen  maligner  Tumoren, 
vorzuglich  von  den  Metastasen  durchsetzt,  welche  hier  grössere 
Knoten  bilden,  gleichzeitig  auch  das  Fortschreiten  auf  dem 
Lymphwege  zeigen. 

Neben  diesen  Befunden  in  den  Organen  der  Bauchhöhle 
finden  sich  metastatische  Heerde  nur  in  der  rechten  Pleura, 
hier  aber  wieder  in  besonders  schöner  Weise,  indem  auch  hier 
kleinere  Knoten  subpleural  sich  vorfinden. 

Abgesehen  von  einer  geringen  Yergrösserung  der  Mesenterial- 
drüsen,  findet  sich  nur  noch  eine  partielle  pulpös  -  lymphoide 
Degeneration  im  Knochenmark  vor. 

Das   Mikroskop    belehrt    uns,    dass   die    Geschwulstmassen 
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aus  ziemlich  grossen  Rundzellen    in   sarcomatöser  Struktur  be- 
stehen. 


Bei  der  Vergleichung  unseres  Falles  mit  den  bisherigen 
Beobachtungen  sarcomatöser  Milztumoren,  wurde  man,  abgesehen 
von  den  Weichselbaum'schen  Fällen,  welche  ohne  Metastasen 
verliefen,  zunächst  auf  die  Pseudoleukämie,  wie  es  auch  in  der 
klinischen  Diagnose  geschehen  war,  verwiesen. 

Durch  die  verschiedenen  Formen,  welche  sich  unter  diesem 
Namen  zusammenfanden,  hat  man  sich  schon  zeitig  genöthigt 
gesehen,  eine  Trennung  vorzunehmen  in  die  1)  lymphatische, 
2)  lienale  und  3)  myelogene  Form. 

Die  Existenz  der  letzteren  wird  aber  von  verschiedenen 
Autoren*)  bezweifelt. 

Die  ersten  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  hatte 
nun  Yirchow')  angestellt.  Zum  Unterschied  von  den  wirk- 
lichen Sarcomen  der  Drusen  und  den  gewöhnlichen  lymphoma- 
tösen  Geschwülsten  benannte  er  die  fraglichen  Geschwülste 
Lymphosarcom  (Sarcoma  lymphomatodes  s.  lymphati- 
cum).  Er  unterscheidet  dabei  die  harte  und  weiche  Form;  bei 
ersterer  prävalirt  das  Bindegewebe,  während  bei  letzterer,  welche 
weitaus  häufiger,  die  Zell  Wucherung  das  Wesentlichste  ist.  Da 
es  aber  zwischen  beiden  Formen  mancherlei  Uebergänge  giebt, 
konnte  sich  die  scharfe  Classificirung  von  Langhans'), 
welcher  pathologisch  diese  beiden  Arten  trennen  wollte,  nicht 
ganz  rechtfertigen. 

Virchow  betonte  dabei,  dass  seine  Lymphosarcome  nicht 
mit  den  Sarcomen  der  Lymphdrüsen  zu  verwechseln  seien,  wenn 
er  auch  Uebergänge  zwischen  beiden,  sowie  auch  zu  den  leuk- 
ämischen Tumoren  annehmen  zu  müssen  glaubte.  Indem  er 
dabei  gleichzeitig  an  der  Thatsache  festhielt,  dass  eine  primäre 
Sarcombildung  in   den  Lymphdrüsen  vorkomme,  hatte  er  einen 

')  Riess,  Pseudoleukämie.  Eulenburg^s  Realencyclopädie.  Bd.  XVI. 
S.  107.  1888.  —  Litten,  Pseudoleukämie.  Penzold  und  Stintzing's 
Bandbucb  der  spec.  Tber.    Bd.  II.    Abtb.  3.   S.  148.    1835. 

')  Vircbow,  Krankbafte  Geschwülste.    Bd.  II.    S.  728  ff. 

^)  Langhans,  Das  maligne  Lymphosarcom.  Dieses  Archiv.  Bd.  54. 
S.509.    1872. 
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principiellen  Unterschied  zwischen  den  pseadoleukämischen 
Tumoren  Wunderliches  und  den  Lymphosarcomen  der  anderen 
Autoren  gemacht.  Hiergegen  vertraten  Billroth ^)  und  Cohn- 
heim  die  Auffassung,  dass  es  sich  trotz  der  Malignitat  der  Er- 
krankung nicht  um  eine  eigentliche  Sarcomatose  handele,  und 
stellten  daher  dem  gutartigen  das  vorliegende  als  das  maligne 
Lymphom  gegenüber. 

Diesen  Namen  betrachtete  W in i warter')  „als  einen  entr 
schiedenen  Gewinn,  obwohl  er  keine  morphologische  Unter- 
scheidungsmerkmale ausspreche^.  Mir  scheint  es  aber  so,  als 
ob  dadurch  die  bis  in  den  heutigen  Tag  fortdauernden  Be- 
strebungen') veranlasst  wurden,  welche  Klarheit  in  die  ver- 
schiedenen Begriffe  und  Auffassungen  der  Lymphome,  Lympho- 
sarcome  u.  s.  w.  bringen  wollen,  und  in  ihrem  Facit  mehr  oder 
weniger  stets  auf  die  Virchow'schen  classischen  Anschauungen 
zurückkommen. 

Schliesslich  hielt  Co hn heim  die  anatomischen  Verhältnisse 
für  nicht  maassgebend  bei  der  Unterscheidung  der  verschiedenen 
Lymphdrüsentumoren,  sondern  legte  den  grössten  Werth  auf  die 
Betrachtung  der  ätiologischen  Momente  und  fährte  den  Namen 
„Pseudoleukämie'^  ein,  wegen  der  Aehnlichkeit,  bezw.  Verschie- 
denheit mit  der  Leukämie,  ein  Name,  den  schon  Birch- 
Hirschfeld^)  als  „ausserordentlich  unglücklich  gewählt^  be- 
zeichnet. 

Da  bei  der  Mehrzahl  der  Fälle  nun  eine  meist  sehr  erheb- 
liche Mitbetheiligung  des  ganzen  lymphatischen  Apparates  be- 
sonders der  Lymphdrüsen  vorkommt,  so  fühlten  viele  Beob- 
achter das  Bedürfniss,  einzelne  Fälle  aus  dieser  Gesammtheit 
herauszunehmen  und  besonders  zu  classificiren. 


0  Billrotb,  Dieses  Archiv.    Bd.  18.  S.  82.  1860.     Bd.  21.  S.423.  1861. 

Bd.  23.  S.477.  1862.    Langenbeck's  Archiv.    Bd.X. 
^  Winiwarter,    Ueber    das    maligne   Lymphom    und   Lympbosarcom. 

Langenbeck's  Archiv.    Bd.  18.  1875. 
^  Knndrat,  Ueber  Lympbosarcomatosis.  Wien.  klin.  Wocbenschr.  No.  12 

und  13.  1892.  —  Sharp,  Gordon,  Lymphadenoma (Hodgkins disease) 

of  tbe  lymphatic  glands  as  a  distinct  affection.    Journ.  of  Anat.  and 

Pbys.   XXX.   p.59.    1896. 
*)  Birch-Hirachfeld,  Z lern ssen's  Handbuch.  XIIL  1.  S.361.  1879. 
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So  war  es  in  erster  Linie  Griesinger,  welcher  die  lienale 
Form  der  Pseudoleukämie  als  „Anaeinia  splenica^  beschrieb, 
unter  welchem  Namen  dann  verschiedene  Fälle ^)  veröflfentlicht 
sind,  bei  denen  ein  primärer  Milztumor  ohne  Mitbetheiligung 
der  Lymphdrüsen  in  die  Erscheinung  trat. 

Eine  andere  Bedeutung  erhielt  die  Bezeichnung  „Anaemia 
splenica^  ab^r  in  neuerer  Zeit,  als  v.  Jaksch  eine  Reihe  von 
Krankheitsformen,  die  dem  frühen  Eindesalter  eigenthümlich 
sind,  zusammenstellte,  welche  das  klinische  Bild  einer  Anämie 
und  hochgradigen  Leukocytose  mit  starkem  Milztumor  boten 
und  pathologisch-anatomisch  nur  einen  Tumor  der  Milz,  in  selte- 
nen Fällen  noch  von  einzelnen  Lymphdrüsen  aufwiesen,  v.  Jaksch 
bezeichnete  die  Krankheit  als  „Anaemia  pseudoleucaemica 
infantum'',  während  6.  Somma')  den  Namen  „Anaemia 
splenica''  wählte.  Hierher  gehörende  Fälle  sind  nun  mehrere 
beschrieben  und  besonders  Glockner')  hat  in  jüngster  Zeit 
dieselben  zusammengestellt  und  ergänzt. 

lieber  die  Veränderung  der  Milz  in  seinen  Fällen  hebt  er 
hervor:  starke  Zunahme  des  reticulären  Gerüstes  und  der  Tra- 
bekel, auffallende  Armuth  an  rothen  Blutkorpern,  die  Anwesen- 
heit eigenthümlicher  „epitheloider''  Zellen,  die  von  ihm  als 
Abkömmlinge  der  fixen  Bindegewebszellen  des  Reticulums  auf- 
gefasst  sind.  Das  Auftreten  dieser  Zellen  und  das  damit  Ueber- 
handnehmen  des  Bindegewebes  nimmt  er  als  wichtigstes  Mo- 
ment an. 

Der  Befund  dieser  epitheloiden  Zellen  muss  uns  an  die  Be- 
schreibung zweier  geschwulstartiger  Milzvergrosserungen  erinnern, 
welche  einmal  Gaucher ^),  dann  Picon  und  Ramend^)  geben. 

0  Strämpell,  Ein  Fall  von  Anaemia  splenica.  Archiv  der  Heilkunde. 
XVIL  S.  547.  1876.  —  Gretsel,  Ein  Fall  von  Anaemia  splenica  beim 
Kind.  Berl.  klin.  Wochenscbr.  No.  20.  1866.  —  Degle,  Ein  Fall  Ton 
reiner  lienaler  Pseudoleukämie.     Wiener  med.  Presse.   No.  11.    1891. 

^  Somma,  Ueber  Anaemia  splenica  infantilis.  Pasquali.  1874.  —  Allg. 
V^iener  med.  Zeitschr.    1891. 

^)  Glockner,  Zur  Casuistik  der  Anaemia  splenica  (Anaemia  Infant, 
pseudo-leucaemica).    Inaug.-Diss.   München  1895.   (Lebmann.) 

*)  Gaueber,  De  r^pith^lioma  primitif  de  la  rate.  Paris  1882.  (Octave  Dein.) 

^)  Picon,  R.,  et  Ramond,  F.,  Splenomegalie  primitive,  epithelioma  pri- 
mitive de  la  rate.    Arcb.  de  m^d.  ezp^r.   T.  VIII.   p.  168.    1896. 
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Letztere  antersachten  eine  ad  maximum  vergrösserte  Milz, 
die  einer  32jährigen  Person  exstirpirt  war,  welche  nach  einem 
Fall  an  vagen  Schmerzen  in  der  Milz,  schwerer  Kachexie  und 
Anämie  erkrankte.  Makroskopisch  war  das  Parenchym  von 
blassrothem  Aussehen  mit  grauen  Zügen  durchsetzt;  mikro- 
skopisch liess  es  noch  Trabekel,  Blutgefässe  und  Lymphknötchen 
erkennen,  war  aber  wesentlich  aus  grossen  epithelialen 
Zellen  zusammengesetzt.  Obgleich  sie  an  eine  Metaplasie  der 
Milzzellen  und  an  eine  Endothelwucherung  denken,  so  halten 
sie  die  Zellen  doch  für  ächte  Epithelien,  die  vom  Pankreas 
versprengt  sein  oder  vom  Entoderm  als  Matrix  der  Milz 
stammen  sollen. 

Der  Fall  von  Gau  eher  ist  diesem  ganz  ähnlich.  Er  zeigt 
uns  aber,  dass  es  ganz  von  der  Auffassung  abhängt,  wie  die 
betreffenden  Geschwulstzellen  zu  nennen  sind.  Fasst  man 
die  Bestandtheile  der  Milzpulpa,  wie  Ch.  Robin,  als  „Epith^- 
liums  nucleaires^  auf,  so  ist  es  leicht,  das  Epitheliom  sich  zu 
construiren. 

Wie  dem  aber  auch  sei,  auf  jeden  Fall  sind  alle  diese 
Fälle  ein  deutlicher  Beweis,  in  welcher  Dunkelheit  man  noch 
sich  in  der  Pathologie  der  Milz  befindet;  wie  unklar  man  selbst 
über  die  Auffassung  der  einzelnen  Zellarten  ist 

Wir  haben  in  unserem  Fall  die  üeberzeugung,  dass  die 
grossen  lymphoiden  Zellen  der  Pulpa  in  atypische  Wucherung 
gerathen  sind.  Sie  haben  die  Struktur  der  Milz  zerstört  und 
einerseits  in  reiner  Form  Geschwulstknoten  gebildet,  anderer* 
seits  das  Bindegewebe  mit  in  eine  Activität  hineinbezogen. 

Dass  wir  unseren  Fall  nun  nicht  einfach  unter  die  Lympho- 
sarcome  reihen,  geschieht  aus  dem  Umstände,  dass  Virchow') 
bei  ihrer  Aufstellung  wohl  die  eigentlichen  Lymphdrüsen  als 
primäres  vor  Augen  gehabt  hat,  indem  er  bei  den  Lympho- 
sarcomen  angiebt,  „dass  die  Milz  das  eigentliche  Prädilections- 
Organ  der  Metastasen  sei^.  In  Bezug  auf  diesen  Punkt  giebt 
uns  auch  Ziegler*)  an,  dass  bei  der  secundären  Betheiligung 
der  Milz  bei  der  Pseudoleukämie  zunächst  die  Lymphfollikel 

1)  Virchow,  Krankhafte  Geschwülste.   Bd. II.  S.  737. 
>)  Ziegler,  Path.  Anat.   II.   S.90. 
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eine  hyperplastische  Wucherung  eiogingen,  wahrend  Lang- 
haus (a.  a.  0.)  constatirie,  dass  die  lienale  Form  des  malignen 
Lymphosarcoms,  nur  als  weiches  Lymphom  auftritt.  Ebenso 
scheinen  bei  den  Lymphosarcomen  nicht  so  ausgedehnte  regressive 
Prozesse  aufzutreten.  Sowohl  Virchow  verzeichnet  die  geringe 
Neigung  der  Lymphosarcome  dazu,  als  auch  Riess,  welcher 
glaubt,  dass  die  pseudoleukämischen  Tumoren  kaum  zur  Er- 
weichung, Abscedirung  oder  Verkäsung  führen. 

Bei  unserem  Fall  sind  die  betreflfenden  Partien  direct  als 
zur  Geschwulst  gehörend  anzusehen,  nicht  etwa,  dass  man  an 
eine  lofarktbildung  zu  denken  habe,  welcher  das  ganze  Bild 
nicht  entspricht.  Eben  so  wenig  ist  nach  demselben  anzunehmen, 
dass  etwa  die  Arsenikinjectionen  eine  derartige  Nekrose  veran- 
lasst haben. 

Merkwürdigerweise  scheinen  ja  auch  die  Malpighi^scheo 
Körper  in  einem  degenerativen  Prozess  begriffen  zu  sein,  ob- 
gleich in  den  Gefassen  der  Milz  keine  Veränderungen  zu  finden 
sind.  Wir  sind  aber  durchaus  nicht  berechtigt,  noch  genöthigt 
anzunehmen,  dass  die  eben  erwähnten  nekrotischen  Heerde  mit 
den  Malpighi'schen  Körpern  zusammenhängen,  vielmehr  scheint 
es  sich  um  ähnliche  Degenerationserscheinungen  zu  handeln, 
wie  bei  so  vielen  anderen  Tumoren. 

Sollte  vielleicht  das  Zugrundegehen  der  Milzfollikel  sich 
dadurch  erklären,  dass  durch  die  fast  totale  Ausschaltung  des 
Milzparenchyms  aus  seiner  functionellen  Activität  die  Follikel 
einer  Inactivitätsatrophie  anheimgefallen  sind? 

Um  noch  der  markanten  Tumoren  in  der  Pleura  und  der 
Peritonäalserosa  Erwähnung  zu  thun,  so  präsentiren  sie  sich  als 
typische  Metastasen.  Dass  keine  Wucherung  des  gesammten 
oder  eines  Theiles  des  lymphatischen  Apparates  in  Frage  kommt 
erhellt  um  so  mehr,  da  man  dann  wohl  in  erster  Linie  die 
reichen  lymphatischen  Apparate  der  Darmmucosa  mitbetheiligt 
sehen  müsste,  was  durchaus  nicht  der  Fall  ist. 

Betrachten  wir  schliesslich  noch  die  Aetiologie,  so  wird 
uns  in  unserem  Fall  angegeben,  dass  die  Krankheitserscheinungen 
aufgetreten  sind  nach  einem  Fall.  Angeblich  soll  derselbe  auf 
die  Nackengegend  erfolgt  sein;  wir  wissen  aber  nicht,  ob  nicht 
ein  Insult  auf  andere  Organe,   z.  B.   eine  Quetschung  der  Milz 


339 

durch  den  Rippenbogen  stattgefunden  hat.  Bei  Gaucher,  sowie 
Picon  und  Ramond,  deren  Fälle  in  einer  gewissen  Parallele 
stehen,  ist  bei  letzteren  ebenfalls  ein  Fall  und  zwar  auf  den 
Bauch  als  Ursache  angegeben,  während  Gaucher's  eigener  Fall 
nach  Typhus  entstanden  sein  soll,  während  er  einen  anderen 
Fall  von  Colin  auch  als  traumatisch  darstellt. 

Bei  der  Leukämie  ist  schon  des  Oefteren  auf  die  trau- 
matische Ursache  oder  Auslösung  der  Krankheit  hingewiesen, 
während  man  bei  der  Pseudoleukämie  über  die  Ursachen  noch 
weniger  im  Klaren  war;  dauernde  Reize  durch  chronische  und 
Constitutionskrankheiten  figurirten  in  erster  Linie. 

Ich  möchte  hierbei  erwähnen,  dass  im  Greifswalder  In- 
stitut mehrfach  Sectionslalle  von  Rekruten  verzeichnet  sind, 
bei  denen  sich  allgemeine  Sarcomatose  des  lymphatischen 
Apparates  gefunden  hatte,  ob  hierbei  die  veränderten  Lebens- 
verhältnisse eine  Rolle  mitspielen^  soll  hier  nicht  näher  erörtert 
werden. 

Zu  den  wenigen  Angaben  betr.  Traumas  gehört  ein  Fall 
Frohlich's^),  welcher  nach  einer  Knochenfractur  und  Erschüt- 
terung eine,  nebenbei  bemerkt  atypische,  pseudoleukämische  Er- 
krankung auftreten  sah. 

Dieses  traumatische  Moment  in  der  Aetiologie  erscheint 
mir  um  so  beachtenswerther,  da  in  unserer  Zeit  der  Unfalls- 
begutachtung der  ätiologische  Gesichtspunkt  auch  für  den  prak- 
tischen Arzt  von  viel  grösserer  Bedeutung  als  bisher  ge- 
worden ist 

Dass  Traumen  auch  an  anderen  Geweben  tumorartige 
Wacherungen  erzeugen  können,  ist  ja  eine  altfestgestellte  That- 
sache.  Ich  erwähne  nur  die  allerdings  nur  hyperplastischen 
Wucherungen  des  Knochengewebes,  welche  einmal  Buhl')  am 
Unterkiefer  beschrieben  hat;  dieselben  waren  durch  einen  Huf- 
schlag veranlasst.  Etwas  Aehnliches  sah  Jourdain')  nach  einer 
Operation  im  Gesicht. 

^)  Fröhlich,  J.,   Ein  seltener  Fall  von  Pseudoleukämie.    Wiener  med. 

Wochenschr.    No.  7— 10.    1893. 
*)  Buhl,  Ein  Riese  mit  Hyperostose  der  Gesichts-  und  Schädelknocben. 

MittheiL  aus  dem  pathol.  Institut  zu  München.    Stuttgart  1878. 
^  Jourdain,  Trait^  des  mal.  chir.  de  la  bouche.    Paris  1778. 
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Ob  nicht  bei  diesen  Koocbenwachernngen  irgend  welche 
infectiösen  Momente  eine  Rolle  spielten,  ist  schon  des  Oefteren 
ventilirt  worden.  Dieselbe  Yermuthung  drängte  sich  aber  noch 
viel  eindringlicher  bei  den  bei  ans  in  Frage  kommenden  Krank- 
heitsfällen sarcomatoser  Art  auf. 

So  wollen  auch  wir  nicht  die  ätiologische  Erörterung  be- 
schliessen,  ohne  auf  die  bakteriellen  Befunde  einzugehen,  welche 
besonders  in  letzter  Zeit  häufiger  bei  den  leukämischen  und 
pseudoleukämischen  Erkrankungen  gemacht  sind. 

Einige  Autoren  glaubten  einzelne  Fälle  in  Zusammenhang 
mit  der  Tuberculose  bringen  zu  können,  eine  Annahme,  deren 
Berechtigung  durch  die  Befunde  von  Delafield,  Askanazy, 
Cordua,  Waetzold  und  Weishaupt  anzuerkennen  ist. 

Aber  auch  andere  Bakterienbefunde  ergaben  sich  in  einer 
relativ   grossen  Zahl   von  Fällen.     So  hat  uns  Verdelli')  eine 
Zusammeustellung  von  26  Fällen  gegeben,  bei  denen  sich 
10  mal  Bacillen, 
8  -     Staphylokokken, 

3  -     Streptokokken, 
1  *    Pneumokokken, 

4  -    nicht  näher  charakterisirte  Bakterien 
fanden. 

Er  selbst  züchtete  aus  einem  Fall  von  Leukämie  und  zwei 
von  Pseudoleukämie  in  vivo  und  post  mortem  den  Staphylococcus 
aureus  und  albus. 

Die  Einen')  glauben  nun,  dass  derartige  Befunde  beweisen, 
dass  die  betreffenden  Bakterien  die  specifischen  Krankheitserreger 
seien.  Die  besondere  Form  ihrer  Infectionswirkung  glauben  sie, 
durch  eine  modificirte  Virulenz  der  Kokken  sich  erklären  zu 
können.  Wenn  nun  auch  nicht  eiterige,  sondern  bloss  entzünd- 
liche Prozesse  in  Folge  ihrer  Wirkung  entstehen  können,  so  hat 
Baumgarten   gewiss  Recht,    wenn   er  bisher  noch    nicht  den 

0  Verde]li,  Süll  etiologia  della  pseudoleacemia  e  del]a  leucemia.    Arch. 

ital.  di  Clin.  med.   anno  XXXII.  —  Centralbl.  fär  innere  Med.    S.  24. 

1895. 
*)  Maffuci,  A.,   Contribuzione  alla  doctrina  infettiva   dei   tumori    (an 

caso  di  limfoma  maligno).    Soc.  Ital.  di  Gbir.  Napoli  1888.  —  Baum- 

garten^s  Jahresber.   IV.  Jabrg.  für  1888.   S.  90. 
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Beweis  tat  erbracht  ansieht,  dass  neben  hyperplastischeo  sogar 
heteroplastische  Wucherungen  durch  sie  veranlasst  seien. 

In  Folge  der  negativen  Ueberimpfungen  und  der  doch  zu 
schwankenden  Befunde  der  verschiedensten  Bakterienarten  nehmen 
Ändere  die  Bakterienbefunde  nur  als  durch  secundare  Infection 
entstanden  an. 

Diese  Möglichkeit,  und  zwar  der  Infection  vom  Darmkanal, 
geben  auch  Majocchi  und  Picchini^)  zu  bei  einem  ihrer  Fälle, 
der  in  Bezug  auf  die  bakterielle  Frage  ganz  ausserordentliche 
Äehnlichkeit  mit  dem  unserigen  aufweist.  Auch  sie  fanden  bei 
einem  .Fall  von  Hodgkin'scher  Krankheit  in  allen  afficirten 
Theilen  Mikrokokken,  welche  besonders  die  Blutgefässe  in  den 
specifischen  Krankheitsheerden  erfüllten. 

Auf  jeden  Fall  sind  aber  derartige  häufige  Befunde  von 
Bakterien  durchaus  beachtenswerth.  Wir  kennen  noch  viel  zu 
wenig  die  verschiedenen  Formen  der  Krankheitserreger  und  ihre 
Lebensbedingungen,  um  in  allen  Fällen  klar  urtheilen  zu 
können. 

Dass  allerdings  unsere  Beobachtung  eine  sehr  mangelhafte 
ist,  darfiber  sind  wir  uns  selbst  klar,  da  weder  in  vivo,  noch 
post  mortem  Culturen  angelegt  waren.  Auch  eine  Bakterien- 
wucherung im  Cadaver  müsste  in  Berücksichtigung  gezogen 
werden;  aber  die  sich  uns  bietenden  Bilder  zeigten  doch  eine 
merkwürdige  Regelmässigkeit.  Auf  jeden  Fall  glaubten  wir  aber 
diesen  Befund  hier  verzeichnen  zu  müssen. 

Wir  hatten  bei  der  Erörterung  der  traumatischen  Ursachen 
die  durch  dieselben  Insulte  hervorgerufenen  Tumorbildungen 
anderer  Gewebe  in  Vergleich  gestellt. 

Die  Beobachtung  von  ächten  primären  Sarcomen  des 
Knochenmarks  durch  Grawitz')  zeigt  uns  aber,  dass  sich  auch 
in  anderen  lymphatischen  Apparaten  Verhältnisse,  ganz  analog 
den  unseren,  abspielen  können.  Die  Entstehung  derselben  er- 
klärt er  durch  eine  schwere   anämische  Dyskr^sie   nach    einem 

')  Majocchi  e  Picchini,  Giornale  internazionale  delle  scienze  mediebe. 

1S86.  —  Baumgarten's  Jahresber.   II.  Jahrg.  für  1886.   S.  112. 
')  P.  Grawitz,  Maligne  Osteomyelitis  und  sarcomatöse  Erkrankung  des 

Knocbensystems  als  Befunde  bei  Fällen  von  pernicioser  Anämie.  Dieses 

Archiv.    Bd.  76.    1879. 

Arehiv  f.  patbol.  Anat.  Bd.  150.  Hfu  2.  23 
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Typhös.  Die  Sarcomwucherang  selbst  sei  dabei  aufzufassea 
als  eine  Steigerung  derjenigen  hyperplastischen  Veränderungen, 
welche  man  gewöhnlich  als  lymphoide  Umwandlung  zu  bezeich- 
nen pflegt. 

Von  diesem  Gesichtspunkt  aus  betrachtet,  wurde  bei  weiterer 
Forschung  immer  der  Gedanke  verfolgt  werden  mu^en,  dass 
aich  vielleicht  eine  gleichartige  Aetiologie  für  die  ganze  Krank- 
heitsgruppe herausstellen  konnte. 

Es  scheint  mir  aber  zur  Zeit,  da  diese  ätiologische  Ver- 
schmelzung nichts  als  eine  Hypothese  ist,  geeigneter,  auch  auf 
diesem  Gebiete  das  anatomische  Eintheilungsprincip  zu  wählen 
und  dem  entsprechend  statt  des  vagen  Sammelbegriflfes  „Pseudo- 
leukämie^  folgende  bestimmte  Diagnosen  zu  stellen: 

1)  Locales  metastasirendes  Sarcom  der  Lymphdrusen, 

2)  Generalisirte  Lymphsarcomatose  des  ganzen  Lymphdrüsen- 
systems ohne  Primärheerd, 

3)  Nicht  metastasirende  Milzhyperplasie, 

4)  Primäres  metastasirendes  Milzsarcom  (unser  Fall), 

5)  Hyperplasie  des  Knochenmarks, 

6)  Generalisirte  Sarcomatose  des  Knochenmarks. 
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xvn. 

lieber  einige  durch  den  Pestbacillus  yerarsachte 
histologische  Yerändernngen. 

(Aus  dem  Institat  für  Pathologie  und  Bakteriologie  zu  Bucarest.) 
Von  V.  Babes  and  C.  Livadite 

in  Bacftrest 

(Mit  14  TextabbilduDgen.) 


Nachdem  wir  in  den  Besitz  von  Pestculturen,  aas  dem 
Institut  Pasteor  und  aus  dem  hygieinischen  Institut  zu  Breslau 
stammend,  gelangt  waren,  richteten  wir  unser  Augenmerk  zu- 
nächst auf  die  Art  der  Infection  und  der  Wirkung  des  Bacillus 
auf  die  Gewebe.  Zwar  hatten  schon  die  Entdecker  des  Bacillus, 
Eitasato  und  Yersin,  sowie  einige  spätere  Untersucher 
manches  über  die  Verbreitung  desselben  im  Körper  berichtet, 
aber  sie  waren  in  die  Einzelheiten  der  Topographie  und  des  Ver- 
hältnisses der  Bacillen  zu  den  verschiedenen  6ewebs-  und  Organ- 
bestandtheilen  nicht  eingegangen. 

Als  unsere  Arbeiten  schon  beendet  und  in  Kürze  in  der 
„Romania  medicala^  (April — Mai  1897)  publicirt  waren,  kamen 
uns  2  Arbeiten  zu  Gesicht,  welche  diesen  Zweck  verfolgten. 
Eine  kleine  Notiz  von  A.  Lustig  (Gentralbl.  f.  AUg.  Path.  und 
Path.  Anat.  VIII.  10.  1897)  bringt  einige  nähere  Angaben  über 
histologische  Veränderungen  der  Nieren,  der  Milz,  der  Leber, 
des  Herzens  und  der  Nebennieren.  Obwohl  der  Autor  die  schon 
früher,  bekannten  Formen  der  Pest  bei  Versuchsthieren,  eine 
schnell,  septisch  und  eine  langsamer  verlaufende  Form  erwähnt, 
liefert  er  doch  keine  Angaben  über  die  Verschiedenheit  des 
histologischen  Bildes  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Krank- 
heit. So  finden  sich  z.  B.  in  der  Niere  in  allen  Fällen  Ver- 
änderungen beschrieben,  welche  in  unseren  Fällen  nur  ausnahms- 
weise und  in  jenen  van  der  Stricht's  (Acad.  de  med.  Bruxelles 
IX.  3.  1897)  überhaupt  nicht  gesehen  wurden.   Die  von  Lustig 

f3* 
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beschriebenen  Milzveranderangen  sind  ebenfalls  offenbar  unge- 
nügend und  namentlich  spätere  Stadien  mit  sehr  wenigen  oder 
fehlenden  Bacillen  nicht  berücksichtigt.  Die  von  Lustig  be- 
tonte hyaline  Degeneration  der  Trabekeln  ist  nach  unseren  Be- 
obachtungen durchaus  nicht  die  Regel.  In  die  Histologie  des 
Herzens,  der  Nebennieren  und  der  Leber  geht  dieser  Autor  nicht 
näher  ein.  Bemerkenswerth  ist  der  Befund  von  Mitosen  in  den 
Lymphdrüsen  y  ohne  dass  aber  die  Topographie  derselben  er- 
wähnt wurde,  sowie  die  Angabe,  dass  Mastzellen  in  den  Pest- 
beulen auftreten.  Die  Behauptung,  dass  sich  solche  Zellen  nie 
in  normalen  Lymphorganen  fanden,  ist  offenbar  gewagt. 

Eine  zweite,  viel  ausführlichere  Arbeit  über  die  Läsionen 
bei  Pest  verdanken  wir  van  der  Stricht  (1.  c.)  Derselbe  be- 
schreibt ziemlich  genau  die  makroskopischen  Veränderungen  bei 
der  acuten  und  der  langsamer  verlaufenden  Form,  um  hierauf 
in  die  Einzelnheiten  der  histologischen  Veränderungen  einzu- 
gehen. Namentlich  wurden  untersucht  die  Geschwulst  an  der 
Impfstelle,  die  Lymphdrüsen,  die  Milz,  die  Leber,  die  Neben- 
nieren, das  Herz,  der  Magen,  der  Dünndarm,  die  Lunge,  das 
Blut  und  das  Knochenmark. 

Wir  wollen  dieselbe  Reihenfolge  innehalten  und  im  Verlauf 
unserer  Untersuchungen  auf  die  Befunde  dieses  Autors  zurück- 
kommen. Ausserdem  haben  wir  noch  die  Haut  und  die  sicht- 
baren Schleimhäute,  das  Urogenitalsystem,  sowie  das  Nerven- 
system in  den  Bereich  unserer  Untersuchung  einbezogen.  Ferner 
glauben  wir  auch  durch  die  Beifügung  von  Figuren  zum  Ver- 
ständniss  der  Veränderungen  beigetragen  zu  haben. 

Betrachten  wir  zunächst  die  Veränderungen  in  der  Nähe 
der  Injectionsstelle: 

Bei  einem  Meerschweinchen,  welchem  einige  Tropfen  einer 
virulenten  Cultur  unter  die  Bauchhaut  injicirt  wurde,  und 
welches  nach  4  Tagen  einging,  hatte  sich  ein  Abscess  gebildet, 
welcher  aber  eigenthümlich  wenige  zellige  Elemente  beherbergt 
und  hauptsächlich  einer  Nekrose  des  Gewebes  und  einem  Zerfall 
der  zelligen  Elemente  (Fig.  1  n),  sowie  des  Fettgewebes  seinen 
Ursprung  verdankt.  Die  Art  des  Zerfalls  der  zelligen  Elemente 
ist  verschieden.  Man  kann  grobkörnige,  feinkörnige,  blasige 
Fragmentirung   der  chromatischen  Substanz  des  Kernes^  sowie. 
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Figur  1, 


Haut  eines  5  Tage  nach  der  Infection  eingegangeneu  Meerschweinchens, 
oberhalb  der  Impfsteile.  Methylenblau.  Geringe  Vergrosserung.  p  Haar- 
schaft, f  Haarfoiliiiel.  h  Häniorrbagie  unterhalb  der  Rpitbelschicht  mit  aus- 
gedehnten Zooglöen  (z),  welche  die  erweiterten  und  geborstenen  Capillaren  v 
umgeben.  B  Ehrlicb'sche  Mastzellen.  S  entartetes  Fettgewebe  mit  Hämor- 
rhagien  (h).    e  Zone  eines  spärlichen  Granulationsgewebes,    n  Abscess  mit 

Zerfallsprodukten. 
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einfacheB  Erblasseo  oder  Fr^gmentirung  io  Form  blass  gefärbter 
Bläschen  und  Kerne,  sowie  grösstentheils  granulösen  und  fettigen 
Zerfall  des  Protoplasmas,  dann  einfache  Nekrose  des  Binde- 
gewebes, Blutpigment  in  Form  feiner  brauner  Körner,  sowie 
grösserer  scholliger  gelblicher  Massen,  seltener  mit  glasiger 
Quellung,  beobachten.  Namentlich  wollen  wir  auf  eine  eigen- 
thümliche  Form  des  Zellzerfalls  aufmerksam  machen.  Kerne  von 
kleinen  Rundzellen  (Lymphocyten?)  quellen  ein  wenig  auf  und 
spalten  sich  dann  in  zwei  gleiche  Hemisphären,  welche  durch 
ihre  besonders  dunkle,  homogene  Färbung  auffallen.  Die  Theil- 
stücke  nehmen  oft  Spindelform  an  oder  theilen  sich  wieder  in 
weitere  zwei  Stücke.  Diese  Gebilde  haben  wir  in  den  verschie- 
denen ergriffenen  Organen  gefunden  und  abgebildet. 

Auf  diesen  centralen  Theil  folgt  nun  eine  breite  Zone  eines 
massig  ödematös  und  zellig  infiltrirten  Gewebes,  wobei  es  sich 
hauptsächlich  um  Anhäufung  von  Lymphocyten  und  Proliferation 
fixer  Elemente,  weniger  um  polynucleäre  Formen,  handelt.  Was 
diese  Zone  charakterisirt,  sind  aber  die  dicht  und  fast  regel- 
mässig in  derselben  vertheilten  Hämorrhagien,  welche  nach 
aussen  derart  überhandnehmen,  dass  man  von  einer  fast  rein 
hämorrhagischen  Zone  sprechen  kann  (Fig.  Ih).  Während  im 
Centrum  die  Zooglöen  der  Pestbacillen  weniger  ausgebreitet  und 
mehrere  kleine  Gruppen  von  Bacillen  in  körnigem  Zerfall  oder  er- 
blasst  und  etwas  gequollen  angetroffen  werden,  wobei  es  oft  schwer 
wird,  die  Kernzerfallsprodukte  von  den  zerfallenen  Bacillen  ausein- 
anderzuhalten, haben  die  Bacillen  in  der  hämorrhagischen  Zone 
ihre  charakteristische  Form  und  Anordnung  gewahrt.  Man  kann 
namentlich  vier  Formen  der  Anordnung  der  Bacillen  unterscheiden. 

Zunächst  fallen  durch  ihre  Massenhaftigkeit  die  Bacillen- 
zooglöen  in's  Auge.  Man  kann  hier  sicher  von  Zooglöenformen 
sprechen,  indem  es  sich  nicht  um  unregelmässige  Haufen,  son- 
dern um  organisirte  Colonien  handelt,  welche  in  lockerem  Ge- 
webe wolkig  mit  dichterem  Randantheil,  im  dichten  Binde- 
gewebe unter  Erweiterung  der  Gewebsspalten,  als  längliche  oder 
mit  länglichen  Fortsätzen  versehene  Massen,  erscheinen.  Immer 
erkennt  man  eine  regelmässige  Anordnung  der  Bacillen,  welche 
hier  oft  längere  Fäden  bilden  und  von  einander  durch  eine 
ziemlich  breite  Zwischensubstanz  getrennt  sind  (z). 
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Auch  in  den  BIutgefassoD  bilden  sich  häufig  Zooglöen, 
namentlich  findet  man  nicht  selten  das  ausgedehnte  Capillarnetz 
von  Zooglöen  eingenommen,  während  die  Zwischenräume  von 
ausgetretenem  Blut  erfüllt  sind,  was  einen  ganz  eigehthumlichen 
Anblick  gewährt. 

Während  in  den  rapiden  Manifestationen  der  Pest  sich  die 
Infectionsstelle  derart  darstellt,  findet  man  bei  etwas  pro- 
trahirtem  Verlauf  in  der  Umgebung  im  Gegentheil  eine  unge- 
mein reichliche  Anhäufung  von  grösseren  mononucleären  Rund- 
Zellen,  denen  verhältnissmässig  wenig  polyimcleäre  Leukocyten 
beigemengt  sind.  Aber  auch  in  diesen  Fällen  spielt  die  hämor- 
rhagische Läsion  eine  grosse  Rolle.  Namentlich  findet  sich  in 
der  Umgebung  dieser  Heerde  gewöhnlich  eine  hämorrhagische 
Zone,  was  sich  wohl  so  erklärt,  dass  die  Krankheit  im  ge- 
gebenen Momente  sich  eben  in  Form  einer  hämorrhagischen 
Septicämie  aggravirt.  Es  ist  schwer  zu  entscheiden,  ob  diese 
acute  Verschlimmerung  der  Schwächung  des  Organismus  oder 
der  Virulenzsteigerung  des  Bacillus  entspricht. 

Jedenfalls  ist  es  lehrreich,  die  Ausbreitung  des  Prozesses 
auf  die  umgebende  Haut  zu  studiren.  Hier  handelt  es  sich  in 
den  acutesten  Fällen  um  eine  punktförmige  oder  mehr  diffuse 
Blutunterlaufung,  welche  sich  in  unseren  Fällen  immer  in  Folge 
massenhafter  Anhäufung  der  Bacillen  in  den  Gefässen  und  in 
Folge  des  Durchbruches  derselben  in  das  umgebende  Gewebe, 
oft  mit  nur  unbedeutenden  Entzündungserscheinungen  an  den 
Gefässen,  entwickelt  (H).  Es  ist  also  hier  weder  nöthig,  eine  Fern- 
wirkung der  Bacillen  durch  Toxine,  welche  die  Gefässe  schädi- 
gen, oder  eine  Wirkung  gewisser  Nerven  oder  Centren,  noch 
eine  Prädisposition  für  Blutungen  heranzuziehen,  um  die  Blu- 
tungen zu  erklären. 

Wenn  in  letzter  Zeit,  namentlich  in  Frankreich,  manche 
Autoren  die  Existenz  von  Bakterien  leugnen,  welche  beim 
Menschen  direct  ohne  vorherige  Disposition  Hämorrhagien  und 
eine  hämorrhagische  Infection  erzeugen  können  (Charrin),  so 
beruht  dies  offenbar  auf  Mangel  an  Erfahrung;  es  wird  aber 
wohl  genügen,  wenn  dieselben  die  hämorrhagigene  Wirkung  des 
Pestbacillas  genauer  studiren  wollten,  um  zu  zeigen,  dass  der- 
selbe,  ebenso  wie  die  Bakterien  der  hämorrhagischen  Septicämie 
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dies  bei  Thieren  thao,  im  Stande  ist,  vermöge  seiner  specifischen 
hochgradigen  Virulenz  aach  bei  sonst  nicht  disponirten  Indivi- 
duen eine  hämorrhagische  Septicämie  zu  erzeugen.  Dass  es 
sich  hierbei  nicht  um  eine  individuelle  Disposition  oder  Schwäche 
handelt,  geht  schon  aus  dem  epidemischen  Charakter  der  Pest, 
sowie  aus  der  Thatsache  hervor,  dass  die  Pest  eben  im  Be- 
ginne der  Epidemie  ihre  Opfer  nicht  nach  der  Disposition, 
sondern  nach  den  äusseren  Lebensbedingungen,  welche  gewisse 
Individuen  einer  Infection  aussetzen,  wählt.  Ob  die  Krankheit 
einen  mehr  fulminanten  hämorrhagischen,  oder  einen  mehr  pro- 
trahirten  Verlauf  nimmt,  hängt  ebenfalls  nicht  sowohl  von  der 
Disposition  der  ergriffenen  Individuen,  als  vielmehr  vom  all- 
gemeinen Charakter  der  Epidemie  und  namentlich  der  Bacillen, 
ab.  Ebenso  wie  der  Pestbacillus,  verhalten  sich  zum  Theil 
auch  die  von  mir  und  Anderen  beschriebenen  hämorrhagischen 
Bakterien  des  Menschen. 

Natürlich  habe  ich  bei  der  von  mir  zuerst  festgestellten, 
durch  Streptokokken  erzeugten  hämorrhagischen  Infection  des 
Menschen  Fälle  unterschieden,  in  welchen  es  sich  um  ausnahms- 
weise sehr  virulente  Formen  handelt,  und  andere,  in  welchen 
die  Infection  durch  eine  individuelle  Prädisposition  begünstigt 
wurde. 

Der  Pestbacillus  gehört  aber,  wie  dies  Kruse  in  Flugge's 
Händbuch  1896  betont,  zu  jenen  Bacillen,  welche  ebenso  sep- 
tisch-hämorrhagische  Epidemien  erzeugen,  wie  solche  die  Gruppe 
der  septisch-häinorrhagischen  Bacillen  bei  Thieren  hervorbringt, 
und  sind  es  eben  die  Befunde  bei  der  Pest,  welche  die  Berechtigung 
der  von  mir  aufgestellten  Gruppe  der  specifisch  hämorrhagi- 
genen  Bakterien  des  Menschen  deutlich  demonstriren. 

Ebenso  zeigt  der  Befund  der  unmittelbaren  Einwirkung  des 
Bacillus  auf  die  Gefässwandung,  dass  in  der  Tbat  diese  Bacillen 
eine  direct  schädigende  Wirkung  auf  die  Gefässwandung  aus- 
üben, was  z.  B.  Unna  nicht  geneigt  scheint  anzunehmen,  ob- 
wohl ich  eine  solche,  histologisch  deutlich  nachweisbare  Wir- 
kung für  verschiedene  hämorrhagigene  Bacillen  zur  Anschauung 
bringen  konnte. 

Was  das  Verhältniss  des  Pestbacillus  zum  Oberflächen- 
epithel betrifft,  so  kann  man  zunächst  feststellen,  dass  die  Hämor- 


349 

rhagieOy  und  mit  denselben  die  massenhaften  Zooglöen  bis  an 
dessen  untere  Grenze  reichen  (Fig.  Ih),  indem  dieselben  zu 
Quellung  und  Erblassen  der  fixen  Zellen,  sowie  zum  Zerfall  der 
mehr  oder  minder  zahlreichen  Wanderzellen  und  deren  Kerne 
Veranlassung  geben.  Namentlich  die  in  der  Nähe  der  Zooglöen- 
massen  liegenden  Zellen  zeigen  den  schon  beschriebenen  Zerfall 
in  Segmente,  welche  sehr  intensiv  gefärbt  erscheinen.  Die 
Bacillen  sind  in  den  Zooglöen  selbst  oft,  namentlich  in  der 
Nahe  der  Oberflache,  zu  auffallend  langen  Fäden  ausgewachsen; 
man  findet  ausserdem  die  Bacillen  in  losen  Schwärmen  in  der 
Umgebung  der  Hämorrhagien  oft  in  der  unmittelbaren  Umgebung 
der  Follikel  (f),  ohne  dass  es  mir  gelungen  wäre,  das  Eindringen 
derselben  in  die  Hautdrüsen  oder  die  Haarfollikel  sicher  ver- 
folgen zu  können.  Die  in  manchen  Haarfollikeln  befindlichen 
Bakterien  konnten  eben  nicht  sicher  mit  den  Pestbacillen  iden- 
tificirt  werden.  Ueberhaupt  fanden  sich  selbst  an  den  Geschwürs- 
oberflächen und  in  der  nekrotischen  oberflächlichen  Lage  der- 
selben nur  selten  gut  erkennbare  Bacillen  und  war  selbst  in 
einem  Falle  das  oberflächliche  Geschwürssecret  nicht  virulent. 

Gegen  die  Tiefe  zu  erstreckten  sich  ebenfalls  vom  Infections- 
heerd  ausgedehnte  Zooglöamassen,  welche  die  Lymphspalten  und 
Gefasse,  namentlich  aber  die  Gewebsspalten  einnahmen  und  un- 
gemein erweiterten.  Dieselben  umgeben  die  Fettzellen  und  die 
Muskelfasern,  welche  oft  von  Zooglöamassen  eingehüllt  und 
manchmal  selbst  in  bacillenhaltige  Schläuche  verwandelt  er- 
scheinen. Die  Muskelfasern  haben  zum  grossen  Theil  ihre 
Querstreifung  verloren,  und  sind  in  grösseren  oder  kleineren 
Zwischenräumen  hyalin  gequollen.  Weiter  vom  Infectionscentrum 
entfernt  findet  man  noch  reichlich  Bacillen  in  kleineren  Häuf- 
chen oder  Zügen  in  den  Gewebsinterstitien,  besonders  aber  in 
den  Hämorrhagien,  dann  aber  auch  im  Innern  grösserer  oder 
kleinerer  Gefässe  als  ächte  Septicämie-Erzeuger  innig  mit  dem 
kreisenden  Blute  vermischt,  zwischen  den  rothen  Blutkörperchen. 
In  etwas  protrahirteren  Fällen  haben  sich  aber  dieselben  schon 
mit  Vorliebe  an  die  Gefässwand  angelegt,  und  zum  Theil  zwi- 
schen den  gequollenen  Endothelien  zu  den  charakteristischen 
Ketten  angeordnet.  In  diesen  Fällen  kann  man  auch  reichlich 
regressive  Veränderungen  an  den  Bacillen  wahrnehmen,  nament- 
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lieh  erblassen  dieselben  und  quellen  bis  zum  Doppelten  ihres 
Volumens  an,  so  dass  die  kürzeren  Stäbchen  oft  zu  grossen 
blassen  Kokken  umgewandelt  erscheinen. 

In  acuten  Fällen  ist  das  Blut  wohl  wenig  verändert,  in- 
dem weder  die  rothen  Blutkörperchen,  noch  die  Leukocyten 
qualitative  oder  quantitative  Veränderungen  erleiden. 

Ganz  anders  gestalten  sich  aber  diese  Verhältnisse  bei 
mehr  chronischen  Fällen.  So  fanden  wir  in  Fällen,  wo  Meer- 
schweinchen oder  Mäuse  die  Infection  12  Tage  überlebten,  das 
Blut  bedeutend  verändert,  die  rothen  Blutkörperchen  deformirt 
(Poikilocytose)  und  mit  zahlreichen  kleinen  Pigmentkörnchen, 
sowie  mit  grossen  schwärzlichen  Pigmentschollen  versetzt,  wäh- 
rend die  Leukocyten,  besonders  die  grösseren  mononucleären 
Formen,  vermehrt  angetroffen  wurden. 

Figur  2. 


Lungengewebe  einer  13  Tage  nach  der  Infection  eingegangenen  Maus.    Ver- 

grosserung  400.     b  Lumen  eines  kleinen  Bronchus,     y  Vene,  im  Centrum 

körniges  und  scholliges  Pigment,  sowie  Haufen  von  Leukocyten  enthaltend. 

a  massig  byperplastiscbes  Parencbym. 
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Im  Innern  der  Gefässe  erkennt  man  eine  eigentbämliche 
Anordnung  dieser  Elemente;  so  erkennt  man  in  Fig.. 2a  in  einem 
grosseren  Lympbgefasse  nebst  massig  gescbwollenen  Endothelien 
die  zusammengepressten  Blatkörpercben  and  im  Centrum  des 
Gefasses  zablreiche  Pigmentkörneben  und  grössere  PigmentschoUen, 
sowie  zu  Haufen  vereinigte  Leukocyten,  unter  welcben  einige  mit 
der  cbarakteristiscben  Zweitbeilung  des  Kernes.  Aucb  in  Fig.  11,  p 
siebt  man  ein  grösseres  Lebergefass  mit  Leukocyten  an  der  Peri- 
pberie  und  zableicben  Pigmentkörneben  und  Scbollen  im  Centrum. 

Lymph-  und  blutbildende  Apparate.  Der  Pest- 
bacillus  besitzt,  wie  bekannt,  eine  eigentbümliche  Wirkung 
auf  die  Lymphdrüsen;  dieselbe  manifestirt  sich  in  verschiedener 
Weise  je  nach  der  Dauer  und  der  Intensität  der  Infection. 
Selbst  in  ganz  acuten  Fällen  fehlt  selten  eine  Proliferation 
des  reticulirten  Gewebes  und  selbst  an  Stellen,  wo  solches 
in  der  Norm  nicht  vorhanden  ist,  so  in  der  Haut  an 
der  Infectionsstelle,  bildet  sich  oft  reichliche  Anhäufung  von 
mononucleären  Rundzellen,  welche  durch  ein  zelliges  Reti- 
culum  von  einander  getrennt  erscheinen.  Besonders  aber  in 
nicht  ganz  acuten  Fällen  spielt  diese  zellige  Wucherung  und 
Infiltration  eine  grosse  Rolle.  Namentlich  bei  Abscess-  und 
Geschwursbildung  findet  man  ganz  massige  Anhäufung  von  Rund- 
zellen, welche  sich  längs  der  Lymph-  und  Blutgefässe  in  die 
Umgebung  fortsetzt  und  auf  die  benachbarten  Lymphdrüsen 
übergreift.  Die  Zellen,  welche  zunächst  auffallend  gross  und 
chromatinreich  sind,  erblassen  bald,  und  zerfallen  zu  einer 
granulirten  Masse.  Zwischen  denselben  finden  sich  sehr  häufig 
feinkörniges  oder  scholliges  Pigment,  sowie  Chromatinkörnen 

An  den  benachbarten  Lymphdrüsen  kann  man  wohl  immer 
eine  bedeutende  Schwellung  wahrnehmen  und  erkennt  man  oft 
das  normale  Gefüge  der  verschiedenen  Antheile  mit  vielen 
Mitosen  im  Keimcentrum;  die  Follikel  enthalten  Zellen,  welche 
grösser  und  namentlich  protoplasmareicher  sind,  als  in  der  Norm. 
Die  Bacillen  finden  sich  hier  namentlich  in  allen  Lymphsinus 
und  im  Innern  der  Lymphspalten  und  Blutcapillaren,  selten  in 
Zellen  eingeschlossen. 

Gewöhnlich  sind  aber  die  Veränderungen  der  Lymphdrüsen 
viel  eingreifender.     Zunächst  erkennt  man  ein  Uebergreifen  des 
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WucheruDgsprozesses  aaf  die  Umgebung  und  die  Kapsel  der 
Lymphdrüse.  Die  ungemein  vergrosserten  Follikel  selbst  con- 
fluiren  mit  der  Kapselsubstanz  und  unter  einander,  so  dass 
dieselben  stellenweise  nicht  mehr  als  solche  unterschieden  wer- 
den  können.     Dennoch    erkennt   man   (Fig.  3)  gewöhnlich  die 


Figur  3. 


V'^^'^ 


Oescbwollene  Mesente- 
rialdräse  in  einem  acu- 
ten Pestfalle  (Maas). 
Löffler's  Blau,  Vergr.  700 
(Bacillen  etwas  stärker 
Yergrössert).  cg  Germi- 
nationscentrum  mit  eini- 
gen Mitosen  im  Gentrum, 
an  der  Peripherie  mit 
grossen  bellen  Kernen  n' 
(wohl  Endotbelien).  c' 
Trabekel  mit  grossen, 
dunkelgeßlrbtes  Proto- 
plasma und  belle  Kerne 
enthaltenden  Zelten,  ch 
hyaline,  grosse,  rund- 
liche Elemente,  die  Ba- 
cillen begleitend,  b  ex- 
trayasculäre  Bacillen  in 
den  Sinus,  frei  oder  in 
verschiedenen  Zellfor- 
men enthalten. 


Sinus,  sowie  stellenweise  die  Keimcentren  (cg),  welche  zum 
Theil  in  Entartung  begriffen,  oft  noch  Mitosen  und  einige  sehr 
grosse  blasse  Kerne  n'  erkennen  lassen.  Die  Geßsse  sind 
oft  erweitert,  mit  Blut  und  Bacillen  erfüllt,  die  Endothelien 
geschwollen  und  die  Bacillen  oft  wandständig,  den  Endothelien 
und  wandständigen  Leukocyten  angelagert.  An  anderen  Stellen 
erkennt  man  in  den  Sinus  verschiedene  zellige  Elemente, 
zunächst  in  Spalten  und  Capillaren  eingeschlossene  Bacillen- 
züge  (b),  dann  grosse  blasse  Kerne  in  grosser  Anzahl,  sowie 
Rundzellen  mit  gequollenem  Protoplasma  und  kleinem  periphe- 
rischem Kern,  dann  an  den  Grenzen  der  Follikel  gequollene, 
gestreckte  Bindegewebskerne,  sowie  zahlreiche,  sehr  intensiv 
färbbare,   homogene   Kerne   und    Kernfragmente   namentlich    in- 
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inmitteD  der  Bacillenzuge,  welche  in  Lymph-  und  Blutcapillaren 
sitzen.  Ein  grosser  Theil  des  Gewebes  ist  nun  eigenthfimlich 
verändert,  namentlich  in  den  Mesenterialdrüsen,  indem  hier  die 
Lymphzüge  und  zum  Theil  die  Follikel  aus  auffallend  grossen 
Zellen  mit  excentrischem,  blassem  Kern  und  netzförmigem  Eern- 
geröst,  sowie  mit  reichlichem,  durch  Methylenblau  intensiver  ge- 
färbtem, homogenem  Protoplasma  bestehen,  wahrend  zwischen 
denselben  kaum  etwas  vom  Gerüste  wahrgenommen  werden 
kann  (c').  Zwischen  diesen  Zellen^  welche  einen  epithelioiden 
Charakter  angenommen  haben,  findet  man  bloss  hier  und  da 
kleine,  stark  gefärbte  Kerne.  Sowohl  hier,  als  auch  namentlich 
im  Lymphsinus  sind  Hämorhagien,  in  welchen  gewöhnlich  reich- 
liche Bacillenhaufen  liegen,  sehr  häufig.  Stellenweise  konnten 
wir  auch  von  der  Peripherie  ausgehende  Infiltration  von  poly- 
nucleären  Leukocyten,  welche  sich  bis  zu  eitriger  Schmelzung  mit 
Nekrose  des  Lymphdrusengewebes  steigert,  constatiren. 

Milz.  Dieselbe  ist  in  allen  Fällen  von  Pest  hochgradig 
verändert,  man  kann  selbst  constatiren,  dass  dieselbe  gewohnlich 
das  am  meisten  alterirte  Organ  darstellt.  Die  Veränderungen 
erstrecken  sich  auf  alle  Bestandtheile  des  Organes  und  wollen  wir 
zunächst  über  die  Befunde  an  der  Kapsel  und  den  Trabekeln  be- 
richten. Die  Kapsel  ist  sowohl  in  acuten,  als  besonders  in  pro- 
trahirten  Fällen  in  Wucherung  begriffen  (Fig.  5c),  die  Endothelien 
geschwollen  und  unter  der  fibrösen  Kapsel  findet  man  gewöhnlich 
eine  Anhäufung  kleiner  Rundzellen,  deren  Kerne  homogen,  stark 
farbbar  und  segmentirt  erscheinen.  Die  Trabekel  sind  in  Folge 
der  bedeutenden  Anschwellung  der  Pulpa  distanzirt,  zum  Theil 
anfgefasert,  die  Muskelzellen  derselben  zum  Theil  gequollen  (z). 
In  acuten  Fällen  (Fig.  4)  sind  die  Milzfollikel  wenig  ausge- 
sprochen und  gehen  ohne  scharfe  Grenze  in  das  Pulpagewebe 
über.  Letzteres  ist  der  Sitz  bedeutender  Hyperämie,  sowie  aus- 
gedehnter Hämorrhagien,  indem  auch  hier  die  Hämorrhagie  sich 
in  engem  Anschlüsse  an  eine  ungemein  reichliche  Bakterien- 
wucherung bildet  Diese  Wucherung  bedingt  zugleich. den  Zer- 
fall der  zelligen  Elemente,  von  welchen  in  der  wirklich  hämor- 
rhagischen Zone  nur  Kernfragmente  und  Segmente  übrig  bleiben. 
Zugleich  finden  sich  in  der  Milz,  namentlich  in  der  Pulpa  zahl- 
reiche Markzellen  (e),  welche  sich  auch  inmitten  der  Bakterien- 
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r    >    «• 


Sehr  vergrosserte  harte  Milz  einer  14  Tage  nach  der  Impfung  verendeten 
Maus.  Löffler's  Blau.  Vergr.  300.  c  Kapsel  mit  vermehrten  Endothelien 
und  unter  denselben  zahlreiche  kleine  hemisphärische  Doppelkerne,  ly  lym- 
pboide  Zellen,  e  epitbeloide  Zellen  in  der  Umgebung  der  zahlreichen  Riesen- 
zellen cg,  letztere  theils  mit  dunklem,  gelapptem,  theils  mit  dunklem,  strah- 
ligem, thcils  mit  mehreren  grossen  blassen  Kernen,  cp  Plasmazellen  (Mark- 
zellen), p  Pigmentscbollen.  h  Hämorrhagien.  n  nekrotische  Zone,  v  er- 
weiterte Bluträume,    t  Trabekel,    d  dunkle  Doppelkcme. 
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wucherang  erhalten  haben.  An  der  Grenze  der  Hämorrhagien  (h), 
welche  durch  grosse  längliche  Zellen  bezeichnet  wird,  finden 
sich  nnn  sehr  ausgedehnte  Bakterienzoogloen,  von  welchen  reich- 
liche Schwärme  in  die  hämorrhagische  Zone,  sowie  in  das  um- 
gebende Gewebe  eingehen.  Dieselben  sind  hier  nicht  an  vorge- 
bildete Räume  gebunden,  sondern  bilden  unregelmässige  Haufen  (b) 
und  erstrecken  sich  zwischen  die  Zellen  der  Pulpa  und  der 
Follikel  (1),  worauf  zunächst  körniger  und  fettiger  Zerfall  des 
Protoplasma  und  hierauf  Fragmentation  und  Erblassung  oder 
die  eigenthfimliche  Segmentirung  des  compact  und  hyalin  ge- 
wordenen Kernes  erfolgt.  In  der  Nähe  dieser  Heerde  finden 
sich  in  der  Regel  zahlreiche  Riesenzellen  (m),  welche  den 
von  Cornil  näher  beschriebenen  Markriesenzellen  entsprechen. 
Man  findet  dieselben  bei  Pest  in  allen  Fällen  nicht  nur  bei 
Mäusen,  welche  dieselben  auch  in  der  Norm  enthalten,  sondern 
auch  bei  Meerschweinchen.  Dieselben  sind  besonders  in  pro- 
trahirten  Fällen  sehr  zahlreich  und  kann  mau  3  verschiedene 
Formen  an  denselben  unterscheiden.  Die  in  Fig.  5  dargestellte 
Zelle  (m)  ist  rundlich,  mit  reichlichem,  homogenem  Protoplasma 
und  dem  eigenthfimlich  gelappten,  sehr  dunkel  and  fast  homogen 
gefärbten  Kern. 

Aehnlicbe  Formen  sind  von  einem  Falle  mit  14tägigem 
Verlauf  in  Fig.  4  cg  dargestellt.  Dieselben  sind  oft  von  einer 
Zone  sehr  grosser  epithelioider,  einkerniger  Zellen  umgeben  (e). 
In  einer  zweiten  Form  stellen  sich  Riesenzellen,  namentlich  in 
der  Umgebung  älterer  nekrotischer  Heerde,  dar. 

Hier  haben  dieselben  unregelmässige  Form  und  enthalten 
zahlreiche  grosse,  genetzte,  blasse  Kerne  (im  unteren  Abschnitte 
der  Abbildung).  Endlich  findet  man  hier  noch  Riesenzellen  mit 
einem  sehr  grossen,  chromatinreichen,  aber  granulirten  Kern, 
welcher  den  Eindruck  einer  hyperchromatischen  Mitose  hervor- 
bringt. Es  erscheint  mir  noch  fraglich,  ob  die  Wucherung 
dieser  Elemente  einer  gesteigerten  Blutbildung  entspricht.  In 
letzterem  Falle  ist  die  Milz  ungemein  vergrossert  und  weisslich 
gefleckt  Hier  findet  man  nur  mehr  Reste  von  Bacillen  und  es 
entsprechen  die  Elemente,  welche  die  weisslichen  nekrotischen 
Heerde  (n)  umgeben,  wohl  solchen,  welche  eine  Regeneration  des 
Milzgewebes   anbahnen.     Der  nekrotische  Heerd  selbst  enthält 
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Figur  &. 


Milz  eineraml  I.Tage 
nach  der  Infection 
eiogegangenenMaus. 
Loffler'sBlau.  Vergr. 
500.  t  Trabekel, 
b  Hämorrbagien  im 
Pul  pagewebe,  e  Mast- 
zelle, b  Bacillen, 
grosse  Haufen  70q 
Zooglöen  bildend  an 
der  Grenze  der  Hä- 
morrbag^e  im  nekro- 
tischen Gewebe.  1 
lymphoide  Elemente, 
m  Riesenzelle  mit 
verzweigtem  hyali- 
nem Kern,  f  Kern- 
fragmente. 
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blasse  Zell-  und  Kemfragmento,  sowie  namentlich  an  der  Peri- 
pherie chromatische,  kuglige  und  segmeutirte  Fragmente  und 
endlich  feinkörniges,  sowie  scholliges  Pigment.  Dasselbe  er- 
streckt sich  übrigens  zwischen  die  verschiedenen  Elemente  der 
Pulpa  und  besonders  in's  Innere  der  venösen  Capillaren. 
Während  blutkörperchen-  oder  pigmenthaltige  Zellen  selten 
angetroffen  werden,  findet  man  häufig  mitten  im  Pulpagewebe 
oder  an  der  Grenze  des  folliculären  Gewebes  Haufen  von  ge- 
schrumpften rothen  Blutkörperchen,  von  Pigment  durchsetzt,  und 
neben  denselben  grosse  Pigmentschollen,  welche  oft  als  Bruch- 
stücke von  Krystallen  imponiren  (p).  Der  nekrotische  Heerd  ist 
noch  von  Hämorrhagien  (h)  aus  sehr  ausgedehnten  Blutgefässen  (o) 
umgeben.  Stellenweise  erkennt  man  dichtere  und  starker  ge- 
färbte Stellen  reticulirten  Gewebes,  welches  wohl  den  Follikeln 
entspricht;  dieselben  sind  aber  selbst  in  der  Umgebung  der 
Arterien  nicht  deutlich  umschrieben.  Auffallend  ist  noch  die 
spärliche  Anzahl  polynucleärer  Leukocyten.  Dieselben  finden 
sich  hier  und  da  in  der  Nähe  der  Riesenzellen  (1). 
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Das  Knochenmark    ist  in  Wucherung  begriffen  (Fig.  6). 
Die  Myeloplaxen  (mp)  mit  gelapptem  Kerne  sind  reichlich  ver- 

Figar  6. 

Knochenmark  eines  8  Tage  nach  der  -  tj^  l   } 

Infection  eingegangenen  Meerschwein-  1^»^^  ^ 

chens.     Löffler's  Blau.     Vergr.  800.  i'L^^ 

mp  Myeloplaxen  mit  gelapptem  Kern 
und  eingekapselten  Bacillen  im  Proto- 
plasma,    b   Bacillen   in    den   Blut-  ^^^ 
räumen,      h     rothe    Blutkorpereben.  ;:ir^ 
c  lose  Wandelemente  dieser  Räume.  ^^  ^^^  T   'S^O  ^ 
p    Plasmazelle,     m   kernlose    blasse 

Markzellen.  ^  { 

treten,  im  Inneren  derselben  gewahrt  man  hier  uod  da  Bacillen, 
welche  von  einem  deutlichen  Hofe  (Kapsel)  umgeben  erscheinen. 
Das  Stützgewebe  des  Marks  besteht  aus  grossen,  verzweigten, 
durch  Methylenblau  etwas  röthlich  gefärbten  Zellen.  Dieselben 
begrenzen  Räume,  die  noch  von  Blutkörperchen  haltenden,  grossen 
Zellen  locker  bekleidet  sind  (c).  Im  Innern  der  Räume  erkennt 
man  rothe  Blutkörperchen,  sowie  einzelne  Bakterien,  zum  Theil 
kurze  Ketten  bildend  (b).  In  kleineren  Maschen  des  zelligen  Netz- 
werkes erkennt  man  zahlreiche,  blassblau  gefärbte  Elemente  (m), 
sowie  runde  Plasmazellen  mit  gekörntem  violettem  Protoplasma  (p). 
Die  Luftwege  sind  in  den  von  uns  beobachteten  Fällen 
wenig  verändert.  Die  Bronchialschleimhaut  ist  injicirt,  das 
Epithel  derselben  zum  Theil  proliferirt,  stellenweise  mit  blassem 
Kern  (Fig.  2b);  im  Bronchiallumen  finden  sich  häufig  allein 
oder  zusammen  mit  fremden  Bakteriengruppen  wohl  erhaltene 
Pestbacillen.  Das  Lungengewebe  (a)  ist  wenig  verändert,  mit 
Quellung  und  zum  Theil  Desquamation  des  Älveolarepithels. 
Die  Blutgefässe  der  Septen  (c)  sind  mit  Blut  gefüllt,  die 
grösseren  Blutgefässe  enthalten,  wie  früher  erwähnt,  in  älteren 
Fällen  Haufen  von  Leukocytcn  und  Pigment  (v).  Stellenweise, 
namentlich  in  kleinen  hämorrhagischen  Heerden,  finden  sich  zer- 
streut oder  in  Gruppen  Pestbacillen. 

Archiv  f.  pathol.  Anat.  Bd.  150.  Hft.  2.  24 
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Im  Pharynx  sind  maochmal  die  Follikel  and  namentlich 
die  Tonsillen  bedeutend  geschwollen  und  zeigen,  neben  den  er- 
wähnten Veränderungen  des  Lymphapparates  mit  reichlichen 
Bacillen  in  den  Gefässen,  nicht  selten  Bacillenbaufen  in  den  Kryp- 
ten, welche  das  hier  dünnere  und  in  Proliferation  begriffene 
Epithel  durchsetzen  und  die  Blutgefässe  bis  in  die  Tiefe  des  Ge- 
webes in  Form  von  dichten  Massen  oder  mehr  zerstreut  einnehmen. 
Selten  nur  finden  sich  Bacillen  im  Innern  von  Leukocyten. 

Am  Magen  erkennt  mau  bei  Mäusen,  welche  schnell  der  In- 
fection  erlegen  waren,  eigenthumliche  Veränderungen.  Das  Epi- 
thel ist  gut  erhalten  (Fig.  7),  an  der  Oberfläche  erkennt  man 
eigenthumlich   dunkel  gefärbte  Hefezellen  (1).     Das  Epithel  der 

Figur  7. 


m 
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Magenschleimhaut  einer  am  5.  Tage  nach  der  Infection  verendeten  Maus. 
Loffler's  Blau.  Vergr.  350.  I  Hefezellen  an  der  Oberfläche,  k  Drüsenzelle,  Mitose, 
c  blasse  Schollen,  c'  pigmentirte  Schollen,  c"  kleine  Zellen  im  Innern  der 
Drüsen.  P  Plasmazelle,  b  Bacillen,  von  den  Gefässen  ausgehend,  zwischen  die 
Drüsenzellen  dringend,    v  erweiterte  Gefässe.    h  oberflächliche  Hämorrhagien. 
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Drüsen  ist  häufig  in  Proliferation  begriffen  (Mitosen  k).  Im 
Innern  derselben  erkennt  man  klare,  rundliche,  blasse  Elemente, 
zum  Theil  mit  gefärbtem,  körnigem,  kleinem  Kern  (c'),  zum 
Theil  mit  gut  umschriebenem  Kern  und  dunklem,  homogenem 
Protoplasma  (c").  Die  Gefässe  v  sind  namentlich  an  den  Ober- 
flächen sehr  erweitert  (v')  und  finden  sich  neben  denselben  mehr 
oder  minder  ausgebreitete  Hämorrhagien ,  welche  oft  von 
Bacillen  durchsetzt  erscheinen.  Dieselben  durchbrechen  in  lan- 
gen Zügen  stellenweise  das  Epithel  (b).  Bemerkenswerth  sind 
hier  noch  die  reichlichen  Mastzellen  (p). 

Der  Darm  ist  bei  Mäusen  namentlich  oh  in  seiner  ganzen 
Dicke  nekrosirt,  so  dass  an  demselben  keinerlei  Zellen  gefärbt 
werden  (Fig.  8).      Bei  Meerschweinchen,    welche   der    Infection 

Figur  8. 


Nekrotisches  Darmstock  der  Maus,  acuter 
Fall,  p  Peritonäum.  e  elastische  Fasern, 
m  Mueosa,  in  welcher  sich  dunkle  Körner- 
gruppen und  zahlreiche  Bacillen  finden. 
Ebenso  erkennt  man  Pestbacillengruppen 
(h)  im  Darm  in  halt  f. 


schnell  erlegen  sind,  findet  man  namentlich  weigenthümliche 
Entartung  des  oberflächlichen  Epithels,  Wucherung  des  follicu- 
lären  Apparates,  Hyperämie  mit  Hyperplasie  und  Degeneration 
der  Endothelien,  zahlreiche  Mastzellen  der  Mueosa.  Der  Darm- 
inhalt  enthält  oft  massenhaft  Gruppen  von  Pestbacillen  (Fig.  8  b) 
zwischen  den  pigmentirten  Schollen  der  Fäces  (f).  Die  Bacillen 
kleiden  die  Schleimhaut  in  dichter  Lage  aus  und  dringen  in's 
Innere  der  nekrotisirten  Mueosa.  Hier  und  da  kann  man  Züge 
derselben  bis  an  das  Peritonäum  verfolgen.  In  der  That  ent- 
halt das  Peritonäum  gewöhnlich  Bacillen. 

24* 


Figur  9. 
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Darm  eines  5  Tage  nach  der  subcutanen  Infection  eingegangenen  Meer- 
schweinchens. Methylenblau.  600  fache  Vergr.  s  oberflfichlicbe  Schleimschicht. 
c  eigenthümlicb  entartete  Kerne  der  oberfläcblicbeD  Epithelscbicbt  (parasi- 
täre Zelleinschlüsse?).  K  Mitosen  in  der  mittleren  Partie  der  Drüsen 
cg,  grosse  reticulirte  oder  blasige  Gebilde  im  unteren  Drüsenantheil.  lieber- 
all  in  der  Schleimhaut  erkennt  man  dunkcigekörnte  Mastzellen,  sowie  er- 
weiterte Gefässe  v,  mit  wandständigen  Bacillen,  welche  links  oben  ein 
Gefäss  durchbrechen  und  zwischen  die  Epithelzellen  eindringen,  zp  sehr 
grosse,  hyaline  Schollen  und  Pigment  enthaltende  Zellen    der   Schleimbaut. 
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In  Fig.  9  ist  der  Darm  eines  5  Tage  nach  der  Infection 
eingegangenen  Meerschweinchens  reprodacirt.  Man  findet  hier 
eine  homogene  Schleimschicht  an  der  Oberfläche  (s),  welche 
sich  in  das  Lumen  der  oberflächlich  erweiterten  Drüsen  fortsetzt. 
Das  Epithel  ist  massig  gut  erhalten,  an  der  Oberfläche  aber  ist 
dasselbe  eigenthumlich  verändert,  indem  das  Protoplasma  ver- 
schwommen in  die  umgebende  Schleimschicht  übergeht,  während 
der  Kern  eigenthumlich  verändert  erscheint.  Derselbe  besteht 
aus  einem  scharfen  runden  Contour,  im  Innern  dessen  sich  jene 
oft  beschriebenen,  eigenthümlichen,  spindelförmigen,  runden  oder 
halbmondförmigen  stark  gefärbten  Gebilde  vorfinden,  welche  wir 
auch  in  anderen  Organen  angetroffen  haben  (c).  Obwohl  wir 
es  für  sehr  wahrscheinlich  halten,  dass  es  sich  hier  um  eine 
eigenthümliche  Veränderung  des  Eernchromatins  handelt,  wollen 
wir  doch  betonen,  dass  gerade  diese  Bilder  von  vielen  Autoren 
als  parasitische  Zelleinschlüsse  gedeutet  werden.  In  letzterem 
Falle  müssten  wir  also  annehmen,  dass  die  Zellen  und  Kerne 
zerstört  und  nur  diese  im  gegebenen  Falle  bedeutungslosen 
Zelleinschlüsse  erhalten  sind.  In  den  mittleren  Antheilen 
der  Drüsenschläuche  finden  sich  im  gut  erhaltenen  Epithel 
reichliche  Mitosen  (K),  während  im  Blindsacke  derselben, 
zwischen  den  Zellen  und  dieselben  oft  gänzlich  verdrängend, 
wieder  eigenthümliche  grosse  Gebilde,  etwa  von  doppeltem  Durch- 
messer der  Drüsenzellen,  stark  gefärbt,  von  einem  losen  Reti- 
culum  oder  von  grossen  Vacuolen  durchsetzt,  vorkommen.  Viel- 
leicht handelt  es  sich  hier  um  parasitäre  Gebilde  (cg). 

Die  Schleimhaut  selbst  enthält  oberflächlich  zahlreiche  Mast- 
zellen, dann  erweiterte  Gefässe  (z)  mit  wandlagernden  Bacillen, 
oft  in  Kettenform  (b),  welche  oft  die  Vl^andung  durchsetzen  und 
gegen  das  Drüsenlumen  zu  wuchern.  In  den  tieferen  Lagen 
findet  man  nun  zwischen  den  Drüsen  sehr  grosse  Zellen  mit 
kleinem  Kern,  zahlreichen  Pigmentschollen  und  hyalinen  Ge- 
bilden (zp),  wohl  Phagocyten,  welchen  eine  gewisse  Rolle  bei 
der  Resorption  corpusculärer  Elemente  zukommen  dürfte. 

In  diesem  Falle  scheinen  die  Bacillen  wenig  Einfluss  auf 
das  Schleimhautgewebe  ausgeübt  zu  haben. 

Die  Leber  ist  in  verschiedener  Weise  verändert.  In  acuten 
Fällen   findet   man    bei    Meerschweinchen   (Fig.  10)   das   inter- 
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stitielle  Geveb«,  sovie  die  Kmpsel  ziemlich  reich  mo  mono-  und 
polyoQcIeireD  Zellen,  sowie  mistige  Fett-Infillrmtion  in  der  Um- 
gebung der  centralen  Yene. 
Figur  10. 


Leber  eines  5  Tage  nmcb  der  Infection 
TerendetenMeerschweincbens.  ch  Leber- 
zellen,  weoig  Terindert.  b  erweiterte 
CapillAren  mit  Pestbicillen  erfüllt  ood 
mit  dunklen  Kernen,  c  mit  Blat  ge- 
fällte Capillaren. 


Man  erkennt  hier  neben  erweiterten  bluthaltenden  Ca- 
pillaren  (c),  sowie  kleinen  Hämorrhagien  Capillaren,  welche  mit 
Bacillenzooglöen  (b)  erfüllt  sind,  neben  welchen  gewöhnlich 
eigenthumliche,  kleine,  sehr  stark  gefärbte,  gewöhnlich  halb- 
kuglige  Kerne  oder  Kernfragmente  zu  erkennen  sind.  Es  ist 
unzweifelhaft,  dass  die  Pestbacillen  gewisse  Zellen  derart  ver- 
andern, dass  dieselben  diese  eigen thumlichen  Gebilde  aufweisen, 
wie  dies  ja  auch  andere  Bakterien  vermögen.  Die  Leberzellen 
sind  Anfangs  wenig  verändert  (c).  Zunächst  quellen  gewisse 
Leberzellen  und  namentlich  deren  Kern,  indem  zugleich  dessen 
chromatische  Substanz  vermehrt  erscheint  (c'),  hierauf  entstehen 
im  Protoplasma  der  Zellen  Vacuolen  und  Fetttropfen,  oft  zu- 
gleich mit  verschiedenen  Pigmentablagerungen.  Seltener  ist  die 
völlige  Entartung  und  der  Untergang  der  Leberzellen,  nament- 
lich in  umschriebenen  Bezirken.  Namentlich  in  älteren  Fällen 
(Fig.  11),   in  welchen  Bakterien  nicht  mehr  oder   nur  spärlich 
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Dachgewiesen  werden  kÖDoen,    entstehen  stellenweise  im  Innern 
von    Leberläppchen    umschriebene    Heerde  (f),    in    welchen    die 

Figur  11. 


Leber  einer  nach  10  Tagen  eingegangenen  Maus,  cb  wenig  veränderte, 
undeutlicb  umschriebene  Leberzellen,  cb'  bypertropbiscbe  Leberzelle,  cg 
Riesenzelle  mit  gelapptem,  hyalinem  Kern.  P  kleine  Pigmenthäufcben  in 
den  Gallencapillaren.  cp  kleine  Pigmentzellen  ebenda,  vp  kleine  Vene, 
von  Wanderzellen  umgeben,  p  erweiterte  kleine  Vene  mit  wandständigen 
Leukocyten  und  Pigmentanhäufung  im  Centrum.    f  nekrotischer  Heerd. 

Leberzellen  fehlen  und  durch  verschiedene  Zerfallsprodukte  von 
Leber-  und  Wanderzellen  ersetzt  erscheinen;  man  findet  hier 
wieder  in  grosser  Anzahl  die  elliptischen  oder  hemisphärischen, 
stark  gefärbten  Körner  neben  blassen  Schollen  und  vacuolären 
Elementen,  welche  wir  schon  mehrfach  beschrieben  haben.  Diese 
Heerde  sind  zum  Theil  auf  Kosten  des  Parenchyms,  zum  Theil 
auch  durch  Erweiterung  und  Ausfüllung  von  Capillaren  zu  Stande 
gekommen.  In  der  Umgebung  derselben  sind  die  Leberzellen 
abgeplattet.  Die  intralobulären  Capillaren  sind  erweitert,  oft  von 
einer  hämorrhagischen  Zone  umgeben.  An  anderen  Stellen  ist 
die  Gefässwand  verschiedener  grösserer  Gefässe  von  einer  Zone 
von  Granulationsgewebe   umgeben.     Hier   erkennt   man    wieder 
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deutlich  die  Anhäufung  von  Pigment  im  Innern  erweiterter  6e- 
fasse,  namentlich  der  V.  centralis.  Zwischen  den  Leberzellen 
findet  man  in  den  Zellenwegen  kleine,  ziemlich  regelmässige 
Pigmenthaufen  (p),  sowie  an  der  Grenze  dieser  Wege  wieder 
die  spindligen  oder  elliptischen,  hyalinen  Eörperchen.  Die  Leber- 
zellen sind  auch  hier  wenig  verändert  (ch),  man  erkennt  aber 
hypertrophische  Zellen  und  Kerne  (ch').  Sehr  bemerkenswerth 
ist  das  Auftreten  von  Riesenzellen  mit  gelapptem  Kern  (cg), 
wohl  auf  Kosten  gewisser  Endothelien. 

Die  Nieren  sind  in  verschiedenen  Fällen  verschieden  stark 
afficirt.  In  älteren  Infectionen  findet  man  hauptsächlich  Ver- 
änderungen am  Gefasssystem,  geringe  Diapedese,  Erweiterung 
der  Venen  und  der  Capillaren,  sowie  der  Glomerulusschlingen 
mit  reichlicher  Pigmentbildung  und  Leukocytenanhäufung  im 
Blute,  stellenweise  kleine  Hämorrhagien  und  Pigment  in  der 
Umgebung  der  Gefässe. 

In  schnell  tödtlichen  Fällen  ist  nebst  bedeutender  Hyperämie 
Erblassen  und  geringe  Schwellung  der  Endothelien,  stellenweise 
Bacillenablagerung  an  der  Gefässwandung,  nicht  selten  bedeutende 
Entartung  des  Epithels,  namentlich  der  gewundenen  Kanälchen, 
zu  beobachten.  Die  Zellen  sind  gequollen,  granulirt,  oft  wie 
geronnen,  oder  fettig  zerfallen,  zum  Theil  das  Protoplasma 
stärker  farbbar,  der  Kern  verblasst  oder  gänzlich  untergegangen. 
Die  Sammelröhrchen  enthalten  oft  blasse  Cylinder,  und  stellen- 
weise, namentlich  im  Kapselraume,  Eiweisskörnchen,  und  wahr- 
scheinlich als  Bakterienzerfallsprodukte  entsprechende,  stark  ge- 
färbte Körnchen  und  körnige  Stäbchen.  Die  grösseren  Gefasse 
sind  auch  in  diesen  Fällen  oft  von  einer  Zone  von  Wanderzellen 
umgeben.  In  vielen  anderen,  ebenfalls  sehr  acuten  Fällen  sind  die 
Nieren  Veränderungen  wenig  ausgesprochen  und  beschränken  sich 
auf  Hyperämie,  geringe  Diapedese,  massige  Entartung  umschriebe- 
ner Bezirke,  sowie  wenige  Glieder  im  Innern  einiger  Kanälchen. 

Der  Uterus  (Fig.  12)  einer  3  Tage  nach  der  Infection  ein- 
gegangenen Maus  zeigt  ebenfalls  eigenthümliche  Verhältnisse. 
Zwischen  den  verschiedenen  Schichten  der  Muscularis  (m',  m") 
erkennt  man  erweiterte,  zum  Theil  bacillenhaltige  Gefässe  (v), 
von  Mastzellen  umgeben  (p).  Die  Lymphspalten  zwischen 
Muscularis   und  Mucosa   sind  erweitert  (S),   die  Mucosa  selbst 
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zellreich,    die    Epithelzellen  erblasst;    hierauf   folgt   eine   dicke 
coDcentrische  Schicht  (m),  und  das  Lumen  ist  erfüllt  von  enormen 

Figur  12. 


Uterus  einer 
nach  3  Tagen 
»^7=^  •  'P  erlegenen 
Maus.  Methy- 
lenblau, Vergr. 
300.  m' äussere 
Muskelschicbt. 
p  Plasmazelle 
(Mastzelle),  m'' 
innere  Muskel- 
schicbt. V  er- 
weitertes Blut- 
gefäss, Blut 
und  polynu- 
cleäre  Leuko- 
cyten  enthal- 
tend. 8  erwei- 
terte Lymph- 
räume, e  Epi- 
thelschicht,  m 

Schleim- 
schicht (?).     b 

Bacillen 
massen  im  In- 
nern. 


Massen  von  Bacillen  (b),  zwischen  welchen  wieder  eine  grosse 
Anzahl  sehr  dunkel  gefärbter  Kerne  liegt.  Eigenthümlicher 
Weise  finden  demnach  die  Bacillen  im  Innern  des  Uterus  Be- 
dingungen für  eine  reichliche  Wucherung. 

Das  centrale  Nervensystem  bietet  ebenfalls  bedeutendes 
Interesse.  Abgesehen  von  Hyperämie  und  Zellreichtbum  der 
Meningen,    in  deren  Gefassen  Zooglöen  und  zerstreute  Bacillen- 
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massen  in  grosser  Anzahl  gefunden  wurden,  haben  wir  unser 
Augenmerk  hauptsächlich  auf  die  Veränderungen  der  nervösen 
Elemente  gerichtet.  Während  man  in  älteren  Fällen  eine  Ent- 
artung der  weissen  Substanz,  etwa  wie  bei  Beginn  einer  Myelitis, 
Oedem,  Entartung  und  Zerfall  der  Scheiden  und  des  Axen- 
cylinders,  zugleich  mit  Wucherung  an  den  erweiterten,  oft  mit 
Bacillen  gefällten  Gefässcn,  nicht  selten  mit  Hämorrhagien,  antrifft, 
ist  diese  Substanz  in  frischen  Fällen  wenig  verändert,  obwohl  die 
graue  Substanz  in  allen  Fällen  bedeutend  alterirt  ist.   So  sehen 

Figur  13. 


Hypoglossuskern  einer  am  10.  Tage  nach  der  Infection  eiDgegangenen  Maus, 
n  entartete  vacuolisirte  blasse  NerYenzelle  mit  ähnlich  entarteten  Fortsätzen, 
n'  weniger  veränderte  Nervenzelle  mit  eigenthümlichen,  in  Vacuolen  sitzen- 
den Granulationen,  n"  Entartete  Nervenzelle  mit  schwammiger  Gerinnung 
der  chromatischen  Substanz  und  mit  vacaolärer  Quellung  der  Fortsätze. 
n'"  weniger  veränderte  kleine  Nervenzelle,  c  Neurogliazelle  mit  chroma- 
tischer Streifung  der  Fortsätze,  c'  eine  Neurogliazelle  mit  Bacillen  in 
einem  Fortsatze,  v  bacillenhaltige  Blutgefösse.  c"  eigenthümliche,  blasse, 
verschwommene,  granulirte  Zellen  (Nervenzellen?). 
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wir  im  Hypoglossuskern  einer  nach  10  Tagen  eingegangenen 
Maus  hochgradige,  namentlich  bei  Färbung  nach  Nissl  auffällige 
Veränderungen  (Fig.  13).  Die  grossen  Nervenzellen  sind  immer 
augenfällig  verändert,  der  Kern  ist  vorhanden  (n')  oder  nicht  mehr 
zu  erkennen  (n),  in  jedem  Falle  aber  schwach  contourirt,  blass, 
schwer  nachweisbar.  Die  NissTsche  Körnung  ist  gänzlich  ver- 
ändert, durch  eine  Art  von  geronnenem  Netzwerk  mit  grossen  und 
kleinen  Maschen  oder  Vacuolen  ersetzt.  Im  Innern  der  Vacuolen 
erkennt  man  in  Zelle  n'  dunkle  Punkte.  Diese  Veränderung 
setzt  sich  namentlich  in  n"  in  die  protoplasmatischen  Fortsätze 
der  Zelle  fort,  welche  vacuolär  oder  blasig  gequollen,  oft  be- 
deutend verdickt  erscheinen.  Kleinere  Nervenzellen  sind  oft 
als  solche  kaum  mehr  zu  erkennen,  indem  dieselben  bloss  als 
ein  dunkles  Netzwerk  erscheinen.  Man  findet  neben  den  siche- 
ren Nervenzellen  hier  eigenthümliche  grosse  granulirte  Zellen  mit 
stumpfen  Fortsätzen  und  verhältnissmässig  kleinem  Kern  (c"), 
ferner  kleine  Kernzellen  mit  feinen  chromatischen  Linien  in  ihren 
2 — 3  Fortsätzen  (c),  welchMetztere  manchmal  Bacillen  enthalten  (c'). 

Im  Uebrigen  finden  sich  die  Bacillen  im  Innern  grösserer 
oder  kleinerer  Gefasse  (v),  gewöhnlich  wandständig,  manchmal 
in  Form  der  charakteristischen  Ketten. 

Noch  lehrreicher  ist  das  Verhalten  der  Bacillen  in  einem 
0  tägigen  Fall  beim  Meerschweinchen  (Fig.  14). 

Hier  findet  man  in  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarks 
die  Zellen  eigenthumlich  verändert.  Die  Zelle  c  zeigt  neben 
Schwund  der  NissPschen  Granula,  von  welchen  nur  einige  diffuse 
dunkle  Flecke  übrig  geblieben  sind^  ein  ungefärbtes  Netzwerk 
mit  blasigen,  grösseren  oder  kleineren  Maschen  oder  Vacuolen, 
welche  sich  in  die  verdickten  Protoplasmafortsätze  fortsetzen. 

In  c'  sehen  wir  eine  Zelle  mit  zweierlei  chromatischer  Sub- 
stanz, mit  verwaschenen  dunklen  Flecken  und  mit  stäbchenartigen, 
scharf  umschriebenen  Gebilden,  deren  Richtung  aber  nicht  jener 
der  Nissrschen  Körner  entspricht.  Im  ungefärbten  Theil  er- 
kennen wir  wieder  zahlreiche  Vacuolen,  Fig.  c'"  ist  vielleicht  im 
Stande,  uns  die  Bedeutung  der  Stäbchen  zu  erklären.  Man  er- 
kennt hier  nehmlich  sehr  deutlich,  wie  aus  einer  pericellulären 
Capillare,  welche  noch  einige  Blutkörperchen  enthält,  Pest- 
bacillen  in  den  pericellulären  Raum  und  von  hier  in  die  Nerveq- 
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Zelle  eindringeo.  Dieselben  erscheioeo  im  Zellkorper  selbst 
eigenthümlicb  verdickt.  An  dieser  Zelle  sieht  man  noch  einen 
ungemein  verdickten,  blassen,  verzweigten  Protoplasmafortsatz. 
Andere  Zellen  c'^  sind  weiter  entartet.  Die  NissPsche 
Körnung   ist   fast   gänzlich  verschwunden,    das  Zellprotoplasma 

Figur  14. 


C*f* 


Rückenmark  eines  am  5.  Tage  nach  der  Infection  eingegangenen  Meer- 
schweinchens. Vorderhornzellennach  Nissl  geßrbt.  Vergr.  800.  c  Tbeil  einer 
veränderten  Nervenzelle  mit  Vacuolen,  theilweiser  Schwund  der  Nissl'schen  Ele- 
mente und  Entartung  der  Protoplasmafortsätze,  c'  Nervenzelle  mit  ähnlichen 
Veränderungen  im  Protoplasma  und  eigenthümlichen,  siäbchenähnlichen  chro- 
matischen Gebilden,  c"  entartete  grosse  Zelle  mit  Schwellung  und  körnigem 
Zerfall  des  Protoplasmas  und  gequollenem  Kern,  c"'  Entartete  Nervenzelle, 
besonders  mit  Erblassung,  Quellung  und  Vacuolisirung  der  Fortsätze  (hier 
erkennt  man  das  Eindringen  der  Bacillen  vom  pericellulären  Gefässe  aus  in 
den  Zellkorper.  v  bacillenbaltige  Blutgeßsse.  ci^  granulirte  Spindelzellen, 
c^  spindlige  Neurogliazelle.   p  ein  entarteter  gequollener  Protoplasmafortsatz. 
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grobkörnig,  mit  einigen  Vacaolen.  Bemerkenswerth  ist  die 
Ablösung  des  peripherischen  Zellentheils,  wodurch  der  Eindruck 
entsteht,  als  ob  die  Zellgrenzen  verwischt  wären  nnd  die  Zelle 
in  einem  körnig  begrenzten  Raum  läge.  Der  Kern  dieser 
Zelle  ist  bedeutend  gequollen  und  erblasst.  Im  Gesichtsfeld 
erkennt  man  noch  grössere,  körnige,  mehr  diffuse  Zellmassen, 
dann  ungemein  gequollene,  vacuolisirte  Zellfortsätze  (p),  ver- 
schiedene Nourogliaelemente,  *spindlige  Elemente  mit  streifigen 
Fortsätzen  (c^  )  und  andere  mit  granulirtem  Protoplasma  und 
zahlreichen  Fortsätzen  (c^^),  ferner  kleine  Blutgefässe  mit  ge- 
quollenen Endothelien  (v). 

Aus  dieser  Beschreibung  können  wir  nun  Einiges  über  die 
Einwirkung  des  Pestbacillus  auf  die  verschiedenen  Gewebe  und 
Organe  des  Körpers  folgern. 

Der  Bacillus  hat  Vieles  mit  anderen  Bacillen  gemein, 
namentlich  mit  solchen,  welche  sich  im  Innern  des  Körpers  un- 
gemein vermehren.  Während  sich  derselbe  aber  in  dieser  Beziehung 
z.  B.  vom  Milzbrandbacillus,  welcher  das  Blutgefässsystem  in 
der  Regel  nicht  verlässt,  oder  von  jenem  der  Mäusesepticämie, 
welche  gewöhnlich  im  Innern  von  Zellen,  namentlich  wieder  im 
Blutgefässsystem,  vorkommt,  scharf  unterscheidet,  zeigt  die  Wir- 
kung desselben  viele  Analogie  mit  einigen  der  von  mir  be- 
schriebenen Bacillen  der  hämorrhagischen  Infection  des  Menschen, 
sowie  mit  dem  Verhalten  der  Bakterien  der  hämorrhagischen 
Infection  der  Thiere.  Auch  wenn,  wie  ich  dies  nachgewiesen 
habe,  ein  Eitercoccus  in  Folge  seiner  besonderen  Virulenz  oder 
eines  besonderen  Schwächezustandes  des  Wirthes  eine  hämorrha- 
gische Septicämie  zu  verursachen  vermag,  finden  wir  diese  Bak- 
terien oft  in  denselben  enormen  Massen  in  den  verschiedenen 
Organen,  und  zwar  in  demselben  engen  causalen  Verhältniss  zu 
den  Gefassläsionen,  welche  die  Hämorrhagien  hervorrufen  und  zu 
den  Entzfindungs-  und  Entartungsprodukten,  wie  den  Pestbacillus. 
Mit  anderen  Worten,  wir  können  den  Pestbacillus,  nicht  nur, 
wie  dies  Kruse  im  Lehrbuche  Flügge's  gethan  hat,  zur 
Gruppe  der  hämorrhagischen  Bakterien  des  Menschen  zählen, 
sondern  derselbe  repräsentirt  den  Typus  der  specifischen  Bakterien 
der   hämorrhagischen  Septicämie  des  Menschen.     Die  Einwände 
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UoDa's,  dads  Bakterien  nicht  direct  die  Blutungen  veran- 
lassen sollen,  oder  jener  Charrin's  und  seiner  Schuler,  als  ob 
es  nicht  specifisch  hämorrhagigene  Bakterien  des  Menschen 
gäbe,  indem  die  Eigenschaft,  Hämorrhagien  zu  bilden,  von  einer 
speciellen  Disposition  des  ergriffenen  Individuums  bedingt  werde, 
fallen  natürlich  gegenüber  den  obigen  Befunden. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  wir  im  Verhalten  des  Bacillus  noch 
etwas  ganz  Specifisches  erkennen  konnten.  Einstweilen  glaube 
ich  dies  im  Allgemeinen  verneinen  zu  können,  obwohl  ich 
namentlich  in  der  Bildung  eigenthümlicher  Riesenzellen  in  den 
Parenchymen,  dann  sonderbarer  Zerfallprodukte  der  Kerne,  beson- 
ders aber  in  der  Wirkung  auf  die  Lymphdrüsen  den  Ausdruck 
einer  eigenthümlichen  Wirkungsart  nicht  verkenne.  Auch  die 
hochgradige  Entartung  der  Nervenzellen  und  das  Eindringen  der 
Bacillen  in  diese  Zellen  bei  sonst  geringer  Neigung  derselben, 
in  Zellen  einzudringen,  sind  ungewöhnliche  Vorkommnisse.  Eine 
ähnliche  Entartung  von  Nervenzellen  hat  Marinesco  durch 
Toxine  des  Bacillus  botulinus  hervorgebracht.  Wir  selbst  konnten 
dann  durch  verschiedene  Bacillen,  so  durch  jene  der  Kaninchen- 
Seuche,  ferner  durch  einen  aus  menschlicher  Leiche  stammenden 
septischen  Bacillus  der  Coligruppe,  ferner  aber  auch  durch  Toxine 
des  Pestbacillus  mit  Ausschluss  der  lebenden  Bacillen  ähnliche, 
doch  weniger  intensive  Veränderungen  der  Nervenzellen  hervor- 
bringen, so  dass  wir  geneigt  sind,  auch  den  lebenden  Bacillen 
selbst  einen  Einfluss  auf  die  Nervenzellen  einzuräumen. 

Allerdings  kann  man  nachweisen,  dass  der  Bacillus  den 
Körper  durch  Schleimhäute  und  Geschwüre  verlässt  und  es  so 
leicht  zur  Ausstreuung  desselben  kommt.  Derselbe  hat  sich 
übrigens  auch  ausserhalb  des  Körpers  in  unseren  Versuchen  lange 
virulent  erhalten,  länger  als  die  meisten  übrigen  hämorrhagigenen 
Bakterien  des  Menschen.  Besonders  kommt  aber  für  die  Erklä- 
rung der  Bösartigkeit  desselben  in  Betracht,  dass  die  kleinen 
Nagethiere,  welche  in  innigem  Contact  mit  menschlichen  Wohnun- 
gen und  Nahrungsmitteln,  namentlich  jenen  der  ärmsten  Be- 
völkerungsschichten sind,  durch  den  Bacillus  ebenso  oder  noch 
furchtbarer  heimgesucht  werden,  als  der  Mensch  selbst,  so  dass 
eine  fortwährende  Ansteckung  von  Menschen  durch  Mäuse  und 
Ratten  und  umgekehrt  so  lange  stattfmdet,  bis  letztere  durch  die 
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Epidemie  gänzlich  ausgerottet  werden.  Eben  die  ungeheure  Ver- 
mehrung der  Bacillen  im  Innern  des  Körpers  bedingt  die  hohe 
InfectiositäL  der  durch  die  Pest  eingegangenen  Nager  und  zum 
Theil  hierdurch  die  epidemische  Verbreitung  der  Krankheit.  Es 
soll  noch  betont  werden,  dass  in  Fällen  von  Vergiftung  mit  den 
Toxinen  des  Bac.  botulinus  immer  schwere  Symptome  von  Seiten 
des  Nervensystems  beobachtet  werden,  während  bei  experimenteller 
Pest  dieselben,  namentlich  Paralysien,  in  den  Hintergrund  treten. 
Indem  der  Pestbacillus  in  der  Gesammtheit  seiner  Wirkung 
sich  gewöhnlich  als  der  Erreger  einer  hämorrhagischen  Septic- 
ämie  mit  wenigen  charakteristischen  Eigenthumlichkeiten  dar- 
stellt, entsteht  die  Frage,  vermöge  welcher  Eigenschaften 
dieser  Bacillus  die  furchtbarste  Epidemie  des  Menschen  ver- 
ursacht. Vielleicht  ist  die  Eigenschaft  desselben,  der  typi- 
sche hämorrhagigene  Bacillus  des  Menschen  zu  sein,  in  dieser 
Beziehung  ausschlaggebend,  denn  weder  das  biologische,  noch 
das  morphologische  Verhalten  desselben  giebt  uns  eine  ge- 
nügende Erklärung  für  seine  specifische  Bösartigkeit.  Die 
Fähigkeit  desselben,  sich  in  allen  Organen  und  Systemen  des 
Menschen  anzusiedeln,  in  den  Blutgefässen,  wie  in  den  Lymph- 
gefassen,  unbeschränkt  zu  wuchern,  ohne  gewöhnlich  bedeutende 
Leukocytenansammlung  zu  veranlassen,  ohne  in  der  Regel  in  Zellen 
eingeschlossen  zu  werden,  besonders  aber  die  Eigenschaft  des- 
selben, die  Lymphdrüsen  und  die  Blutgefässe  eigenthümlich  zu 
verändern,  dann  aber  noch  ausgebreitete  Degeneration  aller 
Parenchyme  und  namentlich  des  Centralnervensystems  zu  verur- 
sachen, erklärt  seine  besondere  Bösartigkeit.  Er  hat  diese 
Eigenschaften  deshalb  mit  jenen  Bakterien  gemein,  welche  die 
wichtigsten  bakteriellen  Epidemien  der  Thiere,  namentlich  deren 
hämorrhagische  Septicämien  verursachen.  Während  wohl  die 
Mehrzahl  der  hämorrhagischen  Septicämien  des  Menschen  nur 
künstlich  und  für  kurze  Zeit  eine  ähnliche  Bösartigkeit  ent- 
falten, oder  eine  solche  nur  einem  eigenthümlich  geschwächten 
Organismus  gegenüber  geltend  machen,  ist  dieselbe  im  Wiesen 
des  Pestbacillus  selbst  begründet,  und  eben  deshalb  erzeugen 
erstere  Bacillen  auch  nicht  jene  ausgebreiteten  Epidemien,  welche 
dem  Pestbacillus  eigenthümlich  sind. 
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xvm. 

Ein  Beitrag  zur  Kenntnis»  der  Histologie  der 
endemischen  Beulen. 

(Aus  dem  Laboratorium  der  mediciniscben  Klinik  des  Herrn  Prof.  Dr.  Eicb- 
horst  in  Zaricb.) 

VoD  Johanna  Kuhn, 

med.  pract.  von  Illnan,  Cant.  Zürich. 

(Hierzu  Taf.VII  und  7  TexUbbildungen.) 


Herr  Professor  Eichhorst  hat  von  Herrn  Dr.  Stierlin, 
Director  der  chirurgischen  Abtheilung  des  Spitales  in  Sofia, 
mehrere  Photographien  von  „Aleppobeule^  und  vor  Allem  eine 
ausgeschnittene  Beule  zugeschickt  erhalten,  da  Herr  Dr.  Stierlin 
wusste,  dass  sich  Herr  Eichhorst  für  diese  Krankheit  inter- 
essirte.  Die  von  letzterem  hergestellten  mikroskopischen  Prä- 
parate wurden  mir  zur  genaueren  Untersuchung  und  Beschreibung 
gütigst  überlassen  and  bilden  den  Gegenstand  der  nachfolgenden 
Mittheilungen. 

Die  Aleppobeule,  diese  bei  uns  ganz  unbekannte  AiFection, 
ist  eine,  wie  ihr  Name  sagt,  um  Aleppo  vorkommende  Haut- 
krankheit. Die  ersten  Berichte  über  diese  Krankheit  stammen 
aus  der  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts  von  Richard  Pococke 
(A  description  of  the  East  and  some  other  countries)  und  Alex- 
ander Rüssel  (The  natural  history  of  Aleppo  and  parts  ad- 
jacent).  Während  man  aber  Anfangs  die  Aleppobeule  für  eine 
Krankheit  hielt,  die  nur  in  und  um  Aleppo  vorkommen  sollte, 
haben  spätere  Arbeiten  gezeigt,  dass  ein  den  Symptomen  nach 
gleiches  Hautleiden  auch  vorkommt  in  VorderJndien,  besonders 
in  Delhi,  Multan,  Labore,  Scinde  (Delhibeule),  in  Turkestan 
(Sartengeschwür),  in  Persien  (Salek  =  das  Jährchen,  weil  die 
Affection  gewöhnlich  ein  Jahr  lang  dauert),  in  Mesopotamien, 
in  Cypern,  Greta  (Caneotica),  Aegypten  (ägyptische  Beule),  Tunis 
(Gafsabeule),   Algerien  (Biskrabeule),    im   nördlichen  Theil  von 
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Arabien  (Jemenbeule)  u.  s.  w.  Jetzt  hält  man  alle  diese  Beulen 
für  identisch  und  fasst  sie  zusammen  unter  dem  Namen  ^Tuber- 
cule  d'Orient"  (Villemin)  oder  endemische  Beulen.  Die  erste 
Bezeichnung*  passt  nicht  mehr,  sobald  man  vernimmt,  dass,  wie 
wenigstens  Jaswa  berichtet,  diese  AiFection  auch  bei  den  Be- 
wohnern von  Sibirien  vorkommt. 

Die  einzelnen  Arbeiten  über  die  endemischen  Beulen  sind 
zum  grössten  Theil  unter  einer  der  oben  erwähnten  Local- 
bezeichnunf^en  erschienen,  je  nach  dem  Orte,  an  welchem  die 
Krankheit  beobachtet  wurde,  so  dass  man  sich  in  der  Literatur 
darüber  nur  schwer  zurecht  findet.  Die  ersten,  die  ihre  Beob* 
achtungen  über  eine  dieser  Beulen,  und  zwar  über  die  Delhi- 
beule, unter  gemeinschaftlichem  Namen  veröffentlichten,  waren 
wohl  Dr.  Lewis  und  Cunningham,  die  ihrem  Bericht  an  die 
indische  Regierung  den  Titel  gaben:  On  Oriental  sore  (Delhi 
boil,  1877).  Seither  sind  noch  viele  Arbeiten  über  diesen  Gegen- 
stand veröffentlicht  worden,  zum  Theil  unter  einem  der  alle 
Beulen  umfassenden  Titel,  zum  Theil  aber  auch  noch  unter 
einem  der  enger  begrenzten  Namen.  In  der  Ueberzeugung,  dass 
es  sich  bei  allen  diesen  „Beulen^  um  das  gleiche  Leiden  han- 
delt, haben  wir  den  Namen  „endemische  Beulen^  gewählt.  Ein 
zwingender  Beweis  für  die  Identität  aller  dieser  verschieden  be- 
nannten Beulen  freilich  also  noch  nicht  vor,  dieselbe  wird  bloss 
aus  den  Symptomen  und  der  analogen  Erscheinungsweise  aller 
dieser  Beulen  geschlossen.  Weitere  vergleichende  Untersuchungen 
werden  zeigen,  ob  ihnen  auch  gleiche  anatomische  Veränderun- 
gen und  gleiche  Ursachen  zu  Grunde  liegen. 

Da  die  endemischen  Beulen  bei  uns  ganz  unbekannt  sind, 
schicken  wir  eine  kurze  Beschreibung  ihrer  Symptome  voraus, 
theils  frühere  Schriftsteller  wörtlich  citirend,  theils  in  Auszügen 
aus  verschiedenen  Arbeiten. 

Schlimmer  (Die  Aleppobeule.  Wiener  med.  Wochenschr. 
1875.  S.  1140),  der  die  Affection  in  Syrien,  Mesopotamien 
und  Persien  beobachtete,  giebt  folgende  Schilderung:  „Ohne 
vorausgehende  Congestionserscheinungen  bemerkt  man  meist  im 
Gesichte,  seltener  an  den  Extremitäten,  ein  kleinhanfkorngrosses 
Knötchen  ohne  besondere  Röthe.  Man  könnte  solches  für  einen 
FurunkeLnehmen,  wenn  nicht  der  Abgang  von  Schmerz,  Spannung 

Archiv  f.  pathol.  Anat.  Bd.  150.  Hft.  2.  25 
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oDd  Röthe  eiDen  Fehler  der  Diagnose  hintan  halten  wnrde. 
Höchst  langsam  und  allmählich  wächst  dieses  Knotehen  inner- 
halb 3 — 4  Monaten  fast  ohne  allen  Schmerz,  so  dass  es  an  be- 
deckten Stellen  kaum  bemerkt  wird.  Nach  diesem  Abschnitt 
stellt  sich  Ulceration  im  Innern  des  Knotens  ein,  die  Umgebung 
infiltrirt  sich  und  nimmt  eine  röthlich  -  bläuliche  Färbung  an, 
endlich  öffnet  er  sich  in  der  Mitte  und  lässt  Jauche  abfliessen, 
welche  zu  schmutzig  gelben  oder  kaffeebraunen  Krusten  ein- 
trocknet. So  schreitet  die  Ulceration  gegen  die  infiltrirte  Peri- 
pherie weiter.  Nimmt  man  die  Krusten  weg,  so  bemerkt  man 
auf  dem  Boden  des  Geschwüres  indolente,  missfarbige,  harte 
Granulationen,  die  langsam  schmelzen,  um  durch  ähnliche 
wieder  ersetzt  zu  werden.  Gegen  den  9. — 11.  Monat  geht 
das  Geschwür  spontan  in  Besserung  über,  die  Infiltration  ist 
bereits  in  der  Umgebung  geschmolzen,  es  treten  normale  Eite- 
rung und  Granulationsbildung  von  lebhafter,  guter  Farbe  ein; 
endlich  folgt  Vernarbung  und  zwar  von  der  Peripherie  gegen 
das  Gentrum,  und  es  bleibt  nur  eine  meist  glatte,  tiefpigmentirte 
haarlose  Narbe  zurück.  Nur  bei  bedeutender  mechanischer 
Misshandlung  des  Geschwüres  sieht  man  Narben  mit  Trabekel- 
bildung; auch  wird  bei  dünnen  Theilen,  so  am  Augenlid  oder 
Nasenflügel,  ein  Theil  weggefressen,  so  dass  ein  Defect  entsteht, 
dem  chirurgisch  nachgeholfen  werden  muss.  Gewöhnlich  nimmt 
der  Bouton  eine  zweifrankstückgrosse  Hautstelie  ein.  Sehr  selten 
geschieht  es,  dass,  besonders  an  den  unteren  Theilen  der  Nase, 
mehrere  Boutons  zusammenfliessen  und  durch  die  Verjauchung 
einen  Defect  der  Nase  erzeugen.^ 

Nach  einer  Beschreibung  von  Dickinson  (Indian  boils; 
tbeir  varieties  and  treatments.  Lancet.  1870)  und  der  Darstel- 
lung von  Schwenninger  und  Buzzi  [Ueber  endemische  Beulen 
(bouton  d'Alep,  d'Orient,  Salek  u.  s.  w.).  Charite-Annalen.  XIV] 
soll  schon  von  Anfang  an  die  Haut  an  der  erkrankten  Stelle 
etwas  geröthet  sein  und  im  Beginn  aussehen,  wie  ein  Moskito- 
stich, welcher  Verdacht  um  so  eher  erregt  wird,  als  das  häufigste 
Auftreten  dieser  Affection  gerade  in  die  Mückenzeit  fallt.  An- 
statt dass  aber  dieses  rothe  Pünktchen,  das  zum  Unterschied 
von  einem  Moskitostich  nur  selten  juckt,  nach  kurzer  Zeit 
wieder    verschwindet,    wird    es    ganz    langsam    und    allmählich 
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immer  etwas  grosser  und  erhebt  sich  mehr  und  mehr  über  die 
umgebende  Haut;  es  bildet  sich  zu  einem  erbsen-  bis  wallnuss- 
grossen^  derben  Knoten  heran,  der  dann  in  der  Mitte  erweicht 
und  in  ein  Geschwür  übergeht. 

*  Charakteristisch  für  die  ganze  Affection  ist  also  das  lang- 
same Entstehen  und  der  Mangel  einer  bekannten  Ursache,  ihr 
chronischer,  typischer  Verlauf  ^von  einer  bestimmten  Dauer  und 
die  spontane  Heilung  mit  Hinterlassung  einer  meist  pigmentirten 
Narbe.  Meist  finden  sich  mehrere  Beulen  am  gleichen  Indivi- 
duum, bald  neben  einander,  sogar  confluirend,  bald  an  ganz 
verschiedenen  Stellen. 

Ueber  die  häufigste  Localisation  der  Beule  gehen  die  An- 
gaben der  verschiedenen  Autoren  etwas  auseinander.  Darüber 
sind  fast  alle  einig,  dass  sie  nur  ausnahmsweise  am  Rumpfe 
vorkommt.  Einige  geben  nun  aber  die  Extremitäten  als  häufig- 
sten Sitz  der  Erkrankung  an,  die  Mehrzahl  dagegen  bezeichnet 
das  Gesicht  als  die  Prädilectionsstelle.  Der  behaarte  Kopf, 
Bart,  Handteller  und  Fusssohle  sollen  nie  befallen  werden 
(Polak). 

Das  Allgemeinbefinden  wird  gar  nicht  gestört.  Fast  alle 
Autoren  bezeichnen  deshalb  die  endemischen  Beulen  als  ein 
rein  locales  Hautleiden.  Bloss  Carter  (Notes  on  the  Bouton 
de  Biskra.  Transact.  of  the  med.  chir.  Society.  1876.  p.  119)  und 
Weber  (Etudes  sur  le  clou  de  Biskra.  Rec.  de  mem.  de  med. 
milit.  1876.  Janv.  et  fevr.  p.  44)  berichten  von  Schwellung  der 
benachbarten  Lymphdrüsen.  Ganz  local  beschränkt  kann  die 
Affection  nicht  sein,  sonst  könnte  man  sich  die  nach  dem  ein- 
maligen Ueberstehen  derselben  erworbene  Immunität  nicht  er- 
klären, und  diese  Immunität  wird  doch  von  fast  allen  Autoren 
mit  Sicherheit  festgestellt.  Dieses  Moment  hat  Carter  hervor- 
gehoben, indem  er  schreibt:  „The  spots  are  commonly  multiple 
and  seldom  recur.  Here,  I  would  remark,  is  coidence  of  a  con- 
stitutional  nature  singularly  analogous  to  the  phenomena  of 
„Variola";  and  it  would  not  been  uoreasonable  to  infer,  that  it 
is  through  the  lymphatic  vessels  that  the  System  becomes  affected. 
(Having  before  considered  this  point,  I  begged  Dr.  Weber  to 
inquire  into  it  and  he  writes  as  follows:  Cette  annee-ci  las 
clous  ont  ^te  tres  nombreux  et  guide  par  vos  avis  et  vos  con- 
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seils  j^ai  troave  dans  la  plupart  des  cas  an  retentissement  vers 
les  ganglioDS  lymphatiques,  so  propageant  ä  ces  gaoglions  par 
UD  chapelet  de  petito  ganglioos  engorges  le  long  des  vaisseaux 
lymphatiques).^ 

Sehen  wir  uns  als  Ergänzung  der  so  eben  geschilderten 
Symptome  gleich  die  von  Herrn  Dr.  Stierlin  geschickten  Photo- 
graphien etwas  näher  an.  Sie  geben  uns  ein  vollständiges  Bild 
des  Verlaufes  der  Beulen,  —  soweit  dies  wenigstens  durch 
Photographien  möglich  ist,  —  indem  sie  die  Beulen  in  den 
verschiedenen  Stadien  der  Entwickelung  zeigen. 

Das  erste  Bild  zeigt  den  Anfang  der  Affection.  An  der 
rechten  Wange  finden  sich  dunkel  gefärbte,  über  die  umgebende 
Haut  erhabene  Flecken,  von  denen  einige  noch  von  Epithel 
überzogen,  andere  in  der  Mitte  schon  des  Epithels  entblosst 
und  ulcerirt  sind.  Zwischen  den  einzelnen  Flecken  zieht  an 
einzelnen  Stellen  dem  Ansehen  nach  ganz  intacte  normale 
Haut  hin. 


Figur  1. 


Figar  2. 


Die  zweite  Photographie  zeigt  eine  sehr  grosse  Beule,  die  im 
Stadium  des  Geschwüres  sich  befindet.  Der  grösste  Theil  der 
rechten  Wange  ist  eingenommen  von  einem  stark  über  die  Um- 
gebung erhabenen,  in  den  peripherischen  Theilen  mit  dicken 
rissigen  Krusten,    und  im  Centrum  mit  einer  Secretschicht    be- 
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deckten  Geschwür.  Dasselbe  reicht  bis  fast  an  das  untere 
Augenlid  heran  und  wird  wohl  bei  seiner  Ausheilung  ein  Ektro- 
pium  des  unteren  Augenlides  herbeiführen,  wie  es  die  sechste 
Photographie  illustrirt.  Die  umgebende  Haut  scheint  nicht  be- 
sonders infiltrirt  zu  sein  und  ist  glatt.  Das  Geschwür  zeigt 
ziemlich  regelmässige,  keine  zackigen  oder  buchtigen  Ränder. 

Die  folgenden  Bilder  veranschaulichen   die  Angabe    La  vo- 
ran's,    dass  ein  Individuum  gewöhnlich   mit  mehreren  Beulen 

Figur  4. 


Figur  3 


behaftet  sei.  Die  einzelnen  Beulen  sind  nicht  alle  im  gleichen 
Stadium;  neben  Beulen  im  Geschwürsstadium  zeigt  z.  B.  Bild  5 
auch  eine  glatte,  pigmentirte  Narbe. 


378 

Im  sechsten  Bild  ist  eioe  sehr  ausgedehnte,  in  Heilung  be- 
griffene UIceration  der  rechten  Wange  dargestellt.  Trotzdem  dass 
die  Vernarbung  noch  nicht  weit  vorgeschritten  ist,  ist  es  doch 
schon  zu  einem  erheblichen  Ektropium  des  unteren  Augenlides 
gekommen. 

Figur  7. 


Das  letzte  Bild  erinnert  nun  allerdings  sehr  an  Lupus. 
Nase  und  Wangen,  die  Prädilectionsstellen  des  Lupus,  sind  er- 
krankt. Was  aber  sofort  auffällt,  ist  das  Nicht-  oder  jedenfalls 
nur  leichte  Befallensein  der  Schleimhäute,  die  doch  bei  Lupus 
fast  immer  schwer  befallen  sind,  so  dass  in  letzter  Zeit  sogar 
Stimmen  laut  geworden  sind,  welche  den  Ausgangspunkt  des 
Lupus  in  den  meisten  Fällen  in  die  Schleimhaut  verlegen  und 
die  Erkrankung  der  äusseren  Haut  nur  als  ein  secundäres  Ueber- 
greifen  auf  dieselbe  betrachten.  Bei  allen  vorhergehenden  Bil- 
dern, mit  Ausnahme  des  dritten,  sind  die  Schleimhäute  frei 
von  der  Erkrankung,  soweit  dies  wenigstens  aus  den  Photogra- 
phien   zu   ersehen  ist.     Dann    spricht   das   zerstreute    multiple 
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Auftreten  ebenfalls  etwas  gegen  Lupus,  der  gewöhnlich  von 
einer  Anfangsstelle  aus  continuirlich,  durch  immer  neue  Knötchen- 
bildung  in  der  Umgebung  weiterkriecht.  —  Was  das  Aussehen 
der  Geschwfirsflächen  betrifft,  so  kann  Lupus  allerdings  genau 
so  aussehen  in  einer  Photographie. 

In  diesem  letzten  Bilde  sehen  wir  noch  scharf  und  regel- 
mässig begrenzte,  über  der  Umgebung  erhabene  Geschwüre  auf 
den  Handrücken  und  auf  der  Streckseite  beider  Vorderarme. 

Während  die  Symptome  der  endemischen  Beulen  also  ziem- 
lich übereinstimmend  angegeben  werden,  herrscht  über  die 
Aetiologie  noch  völliges  Dunkel.  Die  Bewohner  der  von  dieser 
Krankheit  betroffenen  Gegenden  und  mit  ihnen  die  ersten  Autoren 
über  diesen  Gegenstand  halten  das  Wasser  für  den  Urheber. 
Bei  den  Völkern,  bei  denen  die  Beulen  endemisch  vorkommen, 
wird  aber  alles  mögliche  dem  Wasser  zugeschrieben,  so  dass 
man  dieser  Ansicht  nicht  zu  grosse  Wichtigkeit  beilegen  darf, 
um  so  weniger,  als  sorgfaltige  Erhebungen  gezeigt  haben,  dass 
es  Orte  giebt,  die  frei  sind  von  der  Erkrankung,  obgleich  sie 
mit  dem  gleichen  Wasser  versorgt  sind,  wie  andere,  an  denen 
die  Beulen  endemisch  herrschen.  In  der  Ueberzeugung,  dass 
das  Wasser  den  Urheber  berge,  wurde  nach  dem  fraglichen 
Bestandtheile  desselben  gesucht.  Ganz  verschiedene  Bestand- 
theile  desselben  wurden  als  Ursache  beschuldigt,  Alcock  (Note 
on  Delhi  boil.  Lancet.  1870.  Referat,  Virchow.  1870) glaubte,  dass 
der  grosse  Gehalt  an  Schwefelwasserstoff  schuld  sei,  Candy 
(Remarks  on  the  cause  and  treatment  of  Mooltan  and  frontier 
sores.  Lancet.  1870.  Referat,  Virchow.  1870)  sucht  die  Ursache 
in  dem  Reichthum  an  salpetersauren  Salzen.  Er  hält  übrigens 
die  ganze  Affection  für  scorbutisch,  indem  er  oft  Zahnfleisch- 
erkrankungen beobachtet  haben  will,  während  sie  Dickinson 
(Indian  boils,  their  varieties  and  treatment.  Lancet.  1870)  als 
für  von  Malaria  hervorgerufen  hält.  —  AI  ix  (Clou  de  Biskra. 
Mem.  de  med.  milit.  1870.  Referat  in  Virchow.  1870)  sieht 
das  Leiden  „als  die  Folge  einer  aus  anhaltender  Hitze  und 
unzweckmässiger  Nahrung  hervorgegangenen  Entkräftigung*'  an. 
So  werden  noch  viele  Ursachen  angeführt,  aber  alles  sind 
blosse  Vermuthungen  und  Behauptungen. 

Ganz  allmählich  tritt  dann,   gestützt  auf  das   endemische 
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Auftreten  und  den  typischen  Verlauf  der  Erkrankung,  die  Ver- 
muthung  hervor,  ob  das  Leiden  nicht  ein  parasitäres  sei,  ob  es 
nicht  durch  das  Hineindringen  von  bestimmten  Lebewesen  be- 
dingt sei.  Schon  1870  haben  Flemming  (Qu  Delhi  boi.8. 
Army  med.  reports.  Auszug  in  Virchow.  1870)  und  Sm'th 
(On  Delhi-boils,  Ibid.  Auszug  Virch.  1870)  diese  Idee  ausge- 
sprochen. 1875  erklärte  sich  Schlimmer  ebenfalls  für  ciese 
Ansicht,  indem  er  sagte:  „der  Gedanke,  dass  es  sich  um  ein 
parasitäres  Leiden  handle,  habe  sich  ihm  aufgedrängt  bai  der 
Analogie  des  typischen  Verlaufes  der  Beule  mit  dem  lei  Fi- 
laria  medinensis".  V.  Carter  glaubte  1875  den  Urheber  der 
endemischen  Beulen  in  der  Biskrabeule  gefunden  zu  hsben  in 
Form  von  sich  dichotominch  verzweigenden  Pilzen  (Mycosis  of 
the  skin.  Lancet.  1875).  Seine  Befunde  konnten  aber  von  an- 
deren Autoren  nicht  bestätigt  werden.  Ende  der  sechzijer  Jahre 
hatte  dann  die  indische  Regierung  eine  Commission  errannt  zur 
Untersuchung  der  Ursache  und  des  Wesens  der  Delhileule,  die 
immer  einen  grossen  Theii  der  in  Indien  stationirten  Soldaten 
befiel  und  dienstuntauglich  machte.  In  ihrem  Bericlite  an  die 
Regierung  (1877)  kommen  Dr.  Lewis  und  Dr.  Cuiningham 
gestützt  auf  die  Symptome  und  auf  die  pathologische  Anatomie 
zu  dem  Schlüsse,  es  handle  sich  bei  der  Orientbcule  um  eine 
besondere  Form  von  Lupus  und  schlugen  den  Namen  Lupus 
ondemicus  vor.  Tilbury  Fox  hat  aber  dieser  Ansicht  in  seiner 
Arbeit  [On  „Oriental-Sore**  (Delhi-boil),  beeing  an  analysis  of  a 
special  report  by  Drn.  Lewis  and  Cunningham,  with  comments 
thereon.  Lancet.  1877]  energisch  widersprochen  und  hat  den  Ver- 
fassern an  Hand  ihrer  eigenen  Darstellung  gezeigt,  dass  die 
fragliche  Affection  nicht  Lupus  sein  könne.  1877  ist  V.  Carter 
in  „Note  on  Delhi-boil"  (Med.  chir.  Transactions)  sehr  ent- 
schieden dafür  eingetreten,  dass  es  sich  bei  dtn  endemischen 
Beulen  um  eine  Krankheit  sui  generis,  und  zwar  um  eine  para- 
sitäre handle.  Er  schreibt:  „Hence,  there  remains  to  consider 
the  facts  pointing  to  specificity  of  character  and  such  are 
these:  —  Endemicity  and  a  direct  convectability  -  features  in 
themselves  well-nigh  decisive,  especially  when  conjoined  with 
the  asserted  protectiveness  of  the  malady  against  its  own  re- 
currence.     Add,  too,  a  certain  periodicity  of  accurrence  of  out- 
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break  (e.  g.  the  month  of  March,  1876,  the  automn  is  also 
Damed);  a  selection  of  the  most  exposed  or  accessible  sarfaces 
of  the  body  (most  evident  in  the  better  clothed  European);  a 
somewhat  definite  coorse  and  duration  of  the  boil;  its  convecta- 
bility  to  a  distance;  its  local  characters  so  marked  as  to  Warrant 
accorate  populär  diagnosis;  and,  finally,  the  comparative  harm- 
lessness  of  the  whole  thing  with  its  utter  intractability  to  other 
than  destrnctive  treatmenf  —  Die  Untersuchungen  auf  den 
vermntheten  specifischen  Mikroorganismus  haben  nicht  geruht; 
Dep^ret  und  Boinet  glaubten  denselben  in  der  Gafsabeule  ge* 
funden  zu  haben  in  Gestalt  eines  Micrococcus  (Du  bouton  de 
Gafsa  au  camp  de  Sathoney.  Arch.  de  med.  milit.  1884).  Sie 
wollten  auch  erfolgreiche  Impfversuche  mit  dem  beschriebenen 
Micrococcus  gemacht  haben.  Im  gleichen  Jahre  berichteten 
Ducloux  und  fleydenreich*in  der  Gaz.  hebd.  de  med.  et  de 
chir.  von  einem  in  der  Biskrabeule  gefundenen  Micrococcus, 
der  bei  Impfungen  ebenfalls  charakteristische  Beulen  erzeugt 
haben  soll,  der  sich  aber,  was  die  Pathogenität  für  die  Thiere 
betrifft,  wesentlich  von  dem  von  Deperet  und  Boinet  ge- 
fundenen unterscheidet.  Weder  die  Untersuchungen  von  Deperet 
und  Boinet,  noch  die  von  Ducloux  und  Heydenreich  sind 
seither  bestätigt  worden  und  die  Ursache  der  endemischen 
Beulen  festzustellen,  bleibt  noch  weiteren  Forschungen  über- 
lassen. 

Während  die  meisten  Autoren  die  endemischen  Beulen  für 
eine  Krankheit  sui  generis  halten,  und  viele  den  Urheber  zu 
finden  suchten,  erklärten  andere,  vor  Allem  Geber  in  seinen 
„Erfahrungen  aus  meiner  Orientreise^,  dans  es  sich  bei  der 
Aieppobeule  nicht  um  eine  besondere  Krankheit  handle,  sondern 
dass  man  mit  diesem  Namen  ganz  verschiedene  Hautaffectionen 
bezeichne,  vor  Allem  lupöse  und  syphilitische  Geschwüre.  Die 
Ansicht,  dass  die  endemische  Beule  auf  Syphilis  beruhe,  ist 
schon  lange  fallen  gelassen  worden;  mehr  Boden  hat  noch  die 
Ansicht,  dass  es  sich  bei  ihr  um  Lupus  handle.  Der  klinischen 
Erscheinung  nach  scheint  die  Affection  mit  Lupus  wirklich  grosse 
Aehnlichkeit  zu  haben,  schreibt  doch  Polak,  dass  ein  europäi- 
scher Arzt,  der  nichts  von  Salek  wisse,  in  Persien  darin  immer 
Lupus  sehen  würde,  und  umgekehrt  ein  persischer  Arzt  in  Europa 
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den  LupuB  für  Saiek  halten  wurde.  Allem  Anscheio  nach  be- 
zeichoet  man  mit  dem  Namen  endemische  Beule  verschiedene 
Uautleiden,  aber  eine  specifische  Beule  scheint  doch  jedenfalls 
vorzukommen,  was  besonders  Kaposi  anlässlich  der  Vorstellung 
eines  mit  Aleppobeule  behafteten  Patienten  hervorhob  (Kaposi, 
Bouton  d'Alep.  Anzeiger  der  Gesellsch.  der  Wiener  Aerzte.  1885). 
Was  nun  die  histologischen  Veränderungen  in  der  Haut 
betrifft,  zu  deren  Kenntniss  unsere  Arbeit  einen  Beitrag  liefern 
soll,  so  hat  Flemming  wohl  als  erster  eine  etwas  ausfuhrliche 
Beschreibung  der  pathologischen  Veränderungen  gegeben  (Od 
Delhi  boils.  Army  med.  reports.  X.  319.  Auszug  Virchow. 
1871).  Ihm  machte  das  Ganze  den  Eindruck  einer  „fibrösen 
Geschwulst^.  Er  fand  nehmlich  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung der  Geschwulst,  dass  bei  vollkommener  Entwickelung 
derselben  die  normalen  histologischen  Elemente  der  Haut  mit 
Ausnahme  des  fibrösen  und  elastischen  Gewebes  geschwunden 
sind  und  somit  eine  vielmaschige  Höhle  gebildet  ist,  deren  ein- 
zelne Räume  durch  zellige  Massen  angefüllt  sind.  Flemming 
glaubte  in  diesen  bräunlichen  Zellen  die  Ursache  der  Delhibeule 
gefunden  zu  haben:  er  machte  mit  dem  zelligen  Geschwulst- 
inhalt einer  noch  nicht  in  Eiter  übergegangenen  Delhibeule  an 
sich  selbst  gelungene  Impfversuche;  alle  Impfversuche  mit  in 
bereits  zerfallenen  Geschwulsten  gebildeten  Eiters  fielen  negativ 
aus.  Bald  darauf  hat  V.  Carter  in  seinen  Publicationen  über 
den  von  ihm  gefundenen  Pilz  die  Histologie  genauer  beschrieben: 
„After  dose  scrutioy  with  the  microscope  I  conclude  that  the 
clou  de  Biskra  is  essentially  a  granulation  tumour  i.  e.  a  tume- 
faction  caused  in  chief  part  by  the  advent  of  pale,  round  cells  . . . 
and  which,  becoming  densely  crowded  in  the  cutis,  produce 
expansion  of  the  connective  tissue  meshes,  effacement  of  the 
papillae  and  the  disappearance  of  the  adjoining  softer  epidermis. 
Compression  of  the  hair-sacs,  with  extrusion  of  the  hairs  and 
envelopment  of  the  sweat-ducts,  are  noticed;  and  following  the 
course  of  these  ducts  collections  of  similar  cells  are  found, 
extending  into  the  subcutaneous  areolar  tissue,  and  there  accu- 
mulating  around  the  sweat-glands  themselves.  Blood  vessels 
are  numerous  and  enlarged,  especially  in  the  corium;  nerves 
and  fasciculi  of  smooth  muscular  fibre  are   to    be   seen,    often 
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also  surrounded  by  the  pale  cells  .  .  .  which  are  variously  ter- 
med  lymph,  granulation,  migratory  or  embryooic  etc.  corpuscu- 
les.  .  .  .  The  cell  production  is  always  well  defined  in  its 
limits.''  In  einer  späteren  Arbeit  (Note  on  the  Delhi  boil.  Med. 
chir.  Transactions.  1877)  fügt  er  noch  hinzu:  „I  note  that  the 
hair  follicles  were  widened,  varicose,  plugged  with  opaque 
matter,  and  accompanied  by  the  spherical  masses  just  named; 
the  hair  shafts  are  broken,  clubbed,  swollen,  or  shrunk,  and  of 
granulär  aspect;  the  sebaceous  glands  distended  or  withered, 
sometimes  expanded  into  cysts,  and  their  contents  variously 
altered.  The  sweat-glands  and  ducts  did  not  claim  especial 
attention ;  no  strictiy  abnormal  elements  were  observed  in  these 
epidermal  structures.  The  papillae  of  the  cutis  were,  prior  to 
obliteration,  greatly  enlarged,  often  dipping  far  dacon  and  some- 
times branched  at  their  free  ends;  they  and  the  rest  of  the 
true  skin  were  the  seat  of  a  dense  cellular  infiltration,  whose 
characters  did  not  seem  peculiar.  .  .  .  Blood  -  vessels  were 
plentiful.^ 

In  ihrem  Berichte  an  die  indische  Regierung  geben  Dr.  Lewis 
und  Dr.  Cunningham  nichts  wesentlich  Neues  über  die  histo- 
logischen Veränderungen  bei  der  Delhibeule.  Wie  sie  zu  dem 
Schlüsse  kommen,  es  handle  sich  um  eine  Art  von  Lupus,  ist 
allerdings  nicht  zu  verstehen.  Viel  eher  könnte  man  an  Lupus 
erinnert  werden  in  der  Arbeit  von  Riohl  (Zur  Anatomie  und 
Aetiologio  der  Orientbeule.  Viertelj.furDermat.und  Syphilogr.  1886. 
Auszug  in  Virch.  1886),  indem  es  dort  heisst  (Virch.):  „Das 
infiltrirende  Gewebe  bezeichnet  Riehl  als  Granulationsgewebe, 
dessen  kleine  Rundzellen  besonders  regelmässig  in  den  centralen 
Partien  angeordnet  waren;  doch  fanden  sich  hier  auch  bei 
Tinctionsbehandlung  schwächer  tingirbare,  ovale  Zellen,  dicht 
an  einander  gedrängt,  dann  vielkernige  Zellen  und  Riesenzellen, 
vielfach  etwas  peripherisch  gelagert''. 

Eine  nur  bei  den  endemischen  Beulen  vorkommende  Ver- 
änderung oder  eine  charakteristische  Combination  von  Verände- 
rungen, so  dass  man  aus  dem  mikroskopischen  Präparate  mit 
Bestimmtheit  die  Diagnose  stellen  könnte,  ist  bis  jetzt  noch 
nicht  festgestellt  worden. 

Gehen  wir  nun  zu  den  Ergebnissen  unserer  Untersuchung  über. 
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Bei  Betrachtung  der  Präparate  mit  blossem  Auge  zeigt  sich 
die  erkrankte  Hautstelle  stark  verdickt  gegenüber  der  umgeben- 
den, fast  normalen  Haut,  so  dass  sie  sich  fiber  die  Umgebung 
hervorwölbt.  Während  die  normale  Haut  ein  lockeres  Gefuge 
hat,  ist  dieselbe  an  der  erkrankten  Stelle  dicht  und  undurch- 
sichtig. Diese  grössere  Dichtigkeit  ist  gegenüber  dem  tiefer 
liegenden  Gewebe  scharf  begrenzt,  während  sie  sich  nach  den 
Seiten  hin  nur  allmählich  verliert.  Noch  etwas  tiefer  liegend  als 
die  allgemeine,  oben  erwähnte  Verdichtung,  mit  ihr  aber  im  Za- 
sammeuhang,  finden  sich  in  dem  übrigen,  lockeren  Gewebe  einige 
kleine,  scharf  begrenzte,  rundliche,  knötchenförmige  Verdichtungen. 

Die  mikroskopische  Betrachtung  der  Präparate  zeigt,  dass 
die  Beule  aus  dem  Gesichte  stammt,  denn  im  subcutanen  Ge- 
webe finden  sich  quergestreifte  Muskelfasern.  Das  Stratum  corneum 
und  das  Stratum  Malpighi  ziehen  ununterbrochen  über  die  er- 
krankte Hautstelle  hin;  die  Affection  hat  also  das  Geschwür- 
stadium noch  nicht  erreicht,  sie  ist  noch  im  Stadium  der  Enöt- 
chenbildung  und  erst  im  Entstehen  begriiTen;  oder  das  Präparat 
stammt  aus  den  Randpartien  der  Beule. 

Sofort  bei  Betrachtung  der  Präparate  fallt  mit  schwacher 
Vergrösserung  eine  diffuse  Zellvermehrung  auf  im  Corium 
(Taf.  VII.  Fig.  1  und  2),  die  gegen  das  Stratum  subcutaneum 
ziemlich  plötzlich  aufhört.  Im  Stratum  subcutaneum  finden  sich 
dagegen  die  schon  bei  makroskopischer  Betrachtung  sichtbaren, 
knötchenförmigen,  durch  Bindegewebszöge  scharf  begrenzten 
Zellanhäufungen.  —  Das  Infiltrat  beginnt  an  der  stark  erkrankten 
Stelle  hart  unter  dem  Stratum  Malpighi;  an  einer  kleinen  iStelle 
scheint  letzteres  etwas  aufgelockert  und  etwas  infiltrirt  zu  sein. 
In  den  wenif^er  erkrankten  Randpartien  geht  die  Infiltration 
nicht  bis  zum  Stratum  Malpighi,  sondern  lässt  gegen  die  Keim- 
schicht zu  noch  eine  schmale  freie  Zone.  —  In  einem  Präparat 
mit  Kernfärbung  scheint  das  Corium  fast  bloss  aus  Zellen  und 
Haaren  mit  ihren  VVurzelscheiden  zu  bestehen.  Bei  einer  Fär- 
bung mit  Triacidlösung  zeigen  sich  die  Bindegewebs-  und  die 
elastischen  Fasern  aber  noch  erhalten.  — 

In  dieser  diffusen  Zellanhäufung  sehen  wir  aber  deutlich 
Zuge,  wo  die  Zellen  dichter  beisammen  liegen  (Fig.  2).  Diese 
Züge  gehen  im  Grossen  und  Ganzen    in   der  Richtung   von  der 
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Oberfläche  gegen  die  tieferen  Schichten  der  Haut,  doch  stehen 
sie  unter  einander  in  Verbindung  durch  schief  verlaufende  Zfige, 
so  dass  ein  ganzes  Maschenwerk  gebildet  wird  von  in  Folge  der 
stärkeren  Zellanhäufung  stärker  gefärbten  Streifen. 

Bei  starker  Vergrösserung  (Fig.  3)  zeigen  sich  diese  Zellen 
als  kleine  runde  Zellen  mit  grossem  Kern  und  nur  schmalem, 
nur  hie  und  da  bei  diffuser  Färbung  sichtbarem  Protoplasma- 
saum. Der  Kern  ist  nicht  immer  schön  rund,  sondern  oft 
ganz  unregelmässig  polygonal,  zuweilen  auch  deutlich  gelappt* 
Diese  Eigenschaften   kennzeichnen  diese  Zellen  als  Leukocyten. 

Neben  diesen  Kernen  sieht  man  aber  noch  zwei  andere 
Arten  von  Kernen.  Erstens  findet  man  hin  und  wieder,  nicht 
besonders  zahlreich,  stark  gefärbte,  spindelförmige  Kerne  von 
Bindegewebszellen.  Zweitens  sieht  man  an  den  Stellen,  wo  die 
Ansammlung  der  Leukocyten  nicht  gar  so  dicht  ist,  also  zwischen 
den  Zögen,  schwach  gefärbte,  längliche  Kerne  mit  abgerundeten 
Ecken,  gekörntem  Aussehen  und  1 — 2  deutlichen  Kernkörperchen, 
das  sind  Kerne  der  platten  Bindegewebszellen,  die  wir  ja  auch  in 
der  normalen  Haut,  aber  allerdings  nur  spärlich,  finden.  Hier  sind 
sie  in  grosser  Menge  vorhanden,  sie  sind  sehr  stark  vermehrt. 

In  einigen  der  oben  geschilderten  Züge  mit  starker  An- 
sammlung von  Leukocyten  sieht  man  bei  starker  Vergrösserung 
ein  Blutgefäss  verlaufen,  in  anderen  beobachtet  man  den  Aus- 
föhrungsgang  einer  Schweissdrüse;  noch  andere  dieser  Züge  be- 
stehen nicht  aus  den  kleinen  Wanderzellen,  sondern  aus  schönen 
Epithelzellen  mit  deutlichem  Kern.  Diese  Epithelzellen  sind 
ganz  gleich,  wie  die  Zellen  der  äusseren  Wurzelscheiden  der 
Haare:  es  sind  diese  Züge  wohl  angeschnittene  Wurzelscheiden, 
die  Haare  selbst  sind  nicht  getroffen. 

Die  in  den  wenig  veränderten  Randpartien  der  Präparate 
ziemlich  nahe  an  einander  liegenden  Haare  mit  ihren  Haarbalg- 
drüsen  sind  in  den  erkrankten  Partien  nur  noch  sehr  spärlich, 
weit  auseinander,  und  von  den  Drüsen  ist  nur  bei  eifrigem 
Suchen  darnach  hie  und  da  ein  stark  infiltrirtes  Läppchen  zu 
erkennen.  Auch  um  die  Haarscheiden  herum  finden  wir  die  In- 
filtration stellenweise  stärker,  entgegen  dem  Befund  von  Riehl. 
Was  die  Veränderungen  an  den  Haaren  betrifft,  so  stimmen 
unsere  Untersuchungen  mit  denen  V.  Carter's   überein.     Auch 
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wir  faDdeo  an  den  noch  in  dem  erkrankten  Gewebe  zu  finden- 
den Haaren,  dass  sie  theils  schmaler,  theils  aber  auch  breiter 
sind,  als  die  Haare  im  gesunden  Gewebe.  Zuweilen  sind  sie 
anfgefasert,  immer  aber  haben  sie  ein  gekörntes  Aussehen.  Die 
Wurzelscheiden  sind  zuweilen  erweitert  An  mehreren  Stellen 
ist  die  innere  und  auch  der  grösste  Theil  der  äusseren  Wurzel- 
scheide  in  eine  glänzende  Masse  umgewandelt;  sie  sind  wahr- 
scheinlich verhornt,  welche  Möglichkeit  ihnen  ja  gemäss  ihrer 
Abstammung  vom  Stratum  Malpighi  innewohnt.  Es  entstehen 
so  von  dem  bindegewebigen  Haarbalg  begrenzte  Hohlräume, 
theils  rundliche,  theils  längliche,  je  nachdem  sie  durchschnitten 
wurden,  die  mit  glänzenden,  scholligen  Massen  gefüllt  sind.  In- 
dem die  Wurzelscheiden  verhornen,  ist  die  Neubildung  von 
Haaren  nicht  mehr  möglich;  so  erklärt  sich  die  Entstehung  von 
haarlosen  Narben.  In  den  stark  erkrankten  Partien  sind  nur 
wenige  und  nur  längs  getroffene  Gefässe  sichtbar;  in  den  weniger 
erkrankten  zeigen  sie  sich  auf  dem  Querschnitt  erweitert  und 
von  einem  Hof  von  Leukocyten  umgeben. 

Nun  müssen  wir  noch  die  Knötchen  im  subcutanen  Gewebe 
betrachten.  Schon  bei  ziemlich  oberflächlicher  Betrachtung 
zeigt  es  sich,  dass  dies  keine  tuberculösen  Knötchen  sein 
können:  die  Zellen  im  Centrum  sind  noch  so  gut  erhalten  wie 
die  am  Rande,  es  hat  keine  Verkäsung  Platz  gegriffen  trotz  der 
doch  schon  erheblichen  Grösse  der  Knötchen.  Bei  starker  Ver- 
grösserung  findet  man  auch  nichts,  was  für  Tuberculose  sprechen 
könnte:  es  sind  keine  epitheloiden  und  keine  Riesenzellen  zu 
finden,  das  ganze  Knötchen  besteht  gleichmässig  aus  den  kleinen 
Rundzellen.  Es  muss  aber  sofort  auffallen,  dass  alle  diese 
Knötchen  in  der  Höhe  der  Schweissdrusen  liegen.  Geht  man 
nun  von  den  fast  gesunden  Randpartion  gegen  die  stark  erkrankte 
Partie  vor,  so  beobachtet  man,  dass  die  Anfangs  sehr  schönen 
Knäueldrusen  nach  und  nach  immer  mehr  infiltrirt  werden  und 
dass  nach  und  nach  der  histologische  Bau  der  Driise  immer 
mehr  verschwindet  und  an  ihre  Stelle  eine  gleichmässige,  die 
Grenzen  der  Drüse  innehaltende  kleinzellige  Infiltration  tritt  Da, 
wo  die  Infiltration  noch  nicht  sehr  stark  ist,  erkennt  man  zu- 
weilen bei  starker  Vergrösserung  noch  kreisförmig  angeordnete 
Zellen  mit  ihren  peripherisch  stehenden  Kernen.     Die  Knötchen 
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sind  aldo  entstanden  durch  Infiltration  der  Enäueldrüsen  und 
zu  Grunde  richten  derselben  durch  die  Leukocyten. 

Entsprechend  dem  histologischen  Befunde  lassen  sich  in 
unserer  endemischen  Beule  auch  keine  Tnberkelbacillen  nach- 
weisen, es  sind  nur  grössere  und  kleinere  Kokken,  weder  in 
Ketten,  noch  in  Haufen  angeordnet,  und  kurze  dicke  Stabchen  zu 
sehen.  —  Aus  diesem  Bakterien befund  lässt  sich  naturlich  kein 
weiterer  Schluss  ziehen  als  der,  dass  es  sich  hier  nicht  um  Tuber- 
culose  handelt,  wie  schon  der  histologische  Befund  gezeigt  hat. 

Unser  Befund  stimmt  also  im  Wesentlichen  mit  dem  der 
früheren  Autoren  überein.  Neu  scheint  uns  der  Nachweis,  dass 
die  platten  Bindegewebszellen  an  der  Zellvermehrung  grossen 
Antheil  haben,  dass  sie  stark  vermehrt  sind.  Riehl  hat  wahr- 
scheinlich diese  Zellen  auch  gesehen,  wie  wenigstens  aus  dem 
Referat  in  Virchow  1886  zu  schliessen  ist,  wo  es  heisst:  „...Doch 
fanden  sich  hier  auch  bei  Tinctionsbehandlung  schwächer  tingir- 
bare,  ovale  Zellen,  dicht  an  einander  gedrängt''. . . 

In  unserer  Beule  bestanden  also  die  Hauptveränderungen  in 
einer  diffusen  Zellvermehrung  des  Corium,  die  den  Blutgefässen 
und  den  Ausführungsgängen  der  Drüsen  entlang  stärker  ausge- 
sprochen ist,  in  der  Zerstörung  der  Haare  und  der  Schweiss- 
drüsen;  an  die  Stelle  der  letzteren  treten  knötchenförmige  An- 
häufungen von  Leukocyten  im  subcutanen  Gewebe.  Die  Zell- 
vermehrung im  Corium  besteht  nicht  nur  in  einer  Ansammlung 
von  Leukocyten,  sondern  die  platten  Bindegewebszellen  sind  sehr 
stark  vermehrt  und  haben  daran  einen  erheblichen  Antheil. 

Auf  Grund  der  Untersuchung  einer  einzigen  Beule  sind 
natürlich  keine  grossen  Schlüsse  gestattet.  Die  Ueberzeugung, 
dass  die  endemischen  Beulen  eine  Krankheit  sui  generis  sei,  die 
sich  uns  schon  beim  Studium  der  Literatur  aufgezwungen,  hat 
sich  uns  aus  der  Betrachtung  der  Photographien  und  der  Unter- 
suchung der  histologischen  Veränderungen,  so  wenig  charak- 
teristische Veränderungen  wir  auch  gefunden,  bestätigt. 

Herrn  Professor  Eich  hörst,  meinem  hochverehrten  Lehrer, 
danke  ich  aufrichtig  für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit  und  für 
die  gütige  Ueberlassung  der  Präparate. 
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XIX. 

Nachraf  an  Ernst  Reimer. 


Eine  eigenthümliche  Fugung  des  Schicksals  bringt  es  mit 
sich,  dass  ich  jedesmal  am  Schlüsse  einer  längeren  Reihe  von 
Bänden  dieses  Archivs  eines  der  Männer  gedenken  mnss,  welche 
in  treuer  Arbeit  die  geschäftliche  Seite  unserer  Zeitschrift  ver- 
treten haben.  In  dem  Leitartikel  des  100.  Bandes,  im  Anfange 
des  Jahres  1885,  musste  ich  die  Klage  erheben,  dass  Georg 
Reimer,  der  den  Muth  besessen  hatte,  in  bedrängter  Zeit  mit 
zwei  jungen  und  wenig  bekannten  Männern  die  Gründung  dieses 
Archivs  zu  unternehmen,  und  der  nicht  müde  geworden  war, 
dafür  Kosten  und  geistige  Anstrengung  in  ungewöhnlicher  Höhe 
zu  tragen,  den  Tag  nicht  mehr  erlebt  hatte,  wo  das  erste 
Hundert  der  Archivbände  geschlossen  in  die  Welt  hinausgesandt 
werden  konnte.  Mir  persönlich  ging  in  ihm  nicht  blons  ein 
Verleger  von  grösster  Zuverlässigkeit  und  Geschäftskenntniss 
verloren,  sondern  auch  ein  persönlicher  Freund  und  ein  wackerer 
Genosse.  Obwohl  wir  in  politischen  Fragen  nicht  immer  über- 
einstimmten, so  hatten  wir  in  communalen  Fragen  doch  stets 
gleiche  Ziele  verfolgt  und  manches  gute  Werk  für  das  Gedeihen 
unserer  Stadt  zu  Stande  gebracht. 

Jetzt  ist  es  sein  Sohn  Ernst,  dessen  Tod  wir  zu  betrauern 
haben.  Er  hatte  die  Firma  Georg  Reimer  unverändert  fortge- 
führt, und  mancher  Leser  hat  es  vielleicht  nicht  gemerkt,  dass 
ein  anderer  Kopf  dieselbe  leitete.  Leider  war  es  ihm  nicht  be- 
schieden, so  lange,  wie  seine  Vorfahren,  der  schönen  und  grossen 
Arbeit,  die  ihm  überkommen,  seine  Kräfte  zu  widmen.  Vor 
einem  Jahre  entschloss  er  sich  aus  Gesundheitsrücksichten,  die 
von  seinem  Grossvater  im  Jahre  1819  gegründete  Verlagsbuch- 
handlung, die  in  der  Geschichte  der  deutschen  Literatur  einen 
so  vornehmen  Platz  errungen  hat,  aufzugeben.  Er  fibertrug  sie 
und  damit  auch  die  Firma  im  letzten  Januar  durch  Verkauf  an 
Dr.  Walther  de  Gruyter,    der  versprochen  hat,  sie  in  treuer 
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und  pietätvoller  Pflege  derjenigeD  BestreboDgen,  die  hier  allezeit 
heimisch  und  leitend  gewesen  sind,  fortzufuhren.  Die  Geschichte 
des  deutschen  Buchhandels  hat  wiederum  ein  Geschlecht  zu 
verzeichnen,  in  dem  sich  das  gleiche  Streben  vom  Grossvater 
bis  zum  Enkel  fortgepflanzt  hat,  und  das  trotzdem  vom  Schau- 
platz der  Thätigkeit  verschwinden  musste,  ohne  das  Erbe  in 
der  Familie  erhalten  zu  können. 

Ernst  Heinrich  Reimer  wurde  am  5.  Juli  1833  in  Berlin 
geboren.  Sein  Vater  Georg  Reimer  bewohnte  damals  noch  das 
alte,  stolze  Palais  in  der  Wilhelmstrasse,  welches  später  in  den 
Besitz  des  Kronfideicomroisses  überging  und  seither  der  Sitz  des 
Hausministeriums  geworden  ist.  Die  äussere  Erscheinung  des- 
selben ist  noch  heut  die  alte.  Der  Sohn  Ernst  wandte  sich 
frühzeitig  der  Handels-Marine  zu;  er  war  von  1850 — 1860  See- 
mann und  hat  längere  Zeit  als  Capitän  eines  Handelsschiffes  die 
ostasiatischen  Küsten  befahren.  Als  sein  jüngerer  Bruder  Max, 
der  als  voraussichtlicher  Nachfolger  des  Vaters  in  der  Buch- 
handlung galt,  im  Jahre  1858  starb,  verzichtete  er,  nicht  ohne 
inneren  Kampf,  auf  die  seemännische  Laufbahn  und  wandte  sich 
dem  Buchhandel  zu.  Er  brachte  dann  seine  Lehrzeit  in  Jena 
(bei  Fromm  an  n  1860—1861),  Bonn  (bei  Marcus  1861—1862) 
und  Leipzig  (bei  Felix  1862 — 1863)  zu.  Dann  trat  er  in  die 
väterliche  Buchhandlung,  zuerst  als  Gehälfe  (1863),  dann  als 
ProGurist  (1865)  ein.  1876  wurde  er  Theilhaber  und  am 
1.  April  1884  Alleinbesitzer. 

Schon  1863  hatte  er  sich  mit  Marie  Huschke  verheirathet. 
Aus  dieser  Ehe  stammen  drei  Kinder. 

Am  31.  December  1896  trat  er  die  Buchhandlung  an  seinen 
Geschäftsnachfolger  ab.  Wie  einst  sein  Vater,  hat  er  die  so 
gewonnene  Müsse  nur  1-  Jahre  überlebt.  Am  19.  October  ist  er 
in  der  Villa  Frankenhäuser  in  Jena  nach  kurzer  schwerer  Krank- 
heit entschlafen. 

Wir  alle,  die  wir  mit  ihm  gearbeitet  haben,  werden  ihm 
ein  liebevolles  und  dankbares  Angedenken  bewahren.  Wir 
wussten  es,  dass  unser  Archiv  für  ihn  kein  Speculationsobject 
war,  sondern  dass  er  die  Ehre  und  den  Ruhm,  ein  solches 
Organ  in  seinem  Verlage  zu  haben  und  für  dessen  Ausstattung 
zu  sorgen,    wohl  zu  würdigen  und  dafür  auch  Lasten  zu  tragen 
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bereit  war.  Mancher,  der  die  bekannten  grünen  Hefte  in  immer 
kürzerer  Beihenfolge  und  in  immer  besserer  Ausstattang  er- 
scheinen sab,  stellte  sich  vor,  dass  das  Alles  sich  gleichsam 
von  selbst  vollziehe  und  dass  der  Verleger  nur  die  grosse  Ein- 
nahme einzuziehen  habe.  Aber  wie  oft  habe  ich  durch  genaue 
Berechnungen  mich  überzeugen  lassen  müssen,  dass  der  Ertrag 
mancher  Bände  minimal  oder  gar  negativ  war!  und  wie  oft 
haben  wir  zusammen  fiberlegt,  wie  der  Ehrgeiz  junger  Forscher, 
von  denen  fast  jeder  ein  illustrirtes,  wenn  möglich  buntes  Bild 
seiner  Abhandlung  angeschlossen  sehen  mochte,  ohne  Härten 
und  ohne  Ungerechtigkeit  gemässigt  werden  könne!  Unsere 
Aufrufe  zur  Kürzung  weitläuftiger  Texte  und  zur  Reduction  der 
Tafeln  erschienen  manchem  Verfasser  als  Eingriffe  in  sein  Recht 
und  als  eine  Verkürzung  wohlerworbener  Ansprüche!  Jetzt,  wo 
der  Träger  so  vieler  unbefriedigter  Wünsche  dahin  geschieden 
ist,  will  ich  es  aussprechen,  dass  er  als  Verleger  häufig  bis  an 
die  Grenzen  der  Möglichkeit  ging  und  dass  er  im  Interesse  der 
Sache  Opfer  gebracht  hat,  die  über  seine  Verpflichtung  weit 
hinausgingen.  Möge  es  dem  deutschen  Buchhandel  niemals  an 
so  einsichtigen  und  verständigen  Vertretern  fehlen!  Ehre  seinem 
Andenken! 

Berlin,  30.  October  1897. 

Rudolf  Virchow. 
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XX. 

Beiträge  zur  Entzündung. 

Von  Prof.  Dr.  Ribbert  in  Zürich. 


1.   üeber  die  mehrkernigen  Leukocyten  und  über  die 
Lymphocyten. 

Die  mehrkeroigen  Leukocyten  und  die  Lymphocyten  sind 
die  wichtigsten  farblosen  Zellen  des  Blutes.  Die  neben  ihnen 
noch  vorkommenden  spielen  nur  eine  geringe  Rolle.  Die  Unter- 
schiede der  beiden  Gebilde  sind  so  bekannt,  dass  hier  eio  kurzer 
Hinweis  genügt.  Die  Leukocyten  zeichnen  sich  durch  ein,  neu- 
trophile  Granula  enthaltendes  Protoplasma  und  durch  einen 
polymorphen,  meist  in  zwei  oder  drei  Theile  zerlegten  Kern 
aus,  die  Lymphocyten  besitzen  einen  relativ  grossen,  chromatin- 
reichen,  runden  Kern  und  ein  granulafreies  Protoplasma,  dessen 
Menge  etwas  wechselt. 

Ueber  die  zwischen  den  beiden  Zellen  vorhandenen  Be- 
ziehungen gehen  die  Meinungen  auseinander.  Wenn  man 
mehr  Werth  legte  auf  die  zwischen  beiden  bestehenden  Ver- 
schiedenheiten, so  hat  man  sie  für  völlig  differente  Zellformen 
erklärt.  Wenn  man  aber  andererseits  die  Uebereinstimmung 
in's  Auge  fasste,  die  darin  gegeben  ist,  dass  beide  Zellen  rund 
und  beweglich  sind,  dass  sie  im  Blute  neben  einander  vorkom- 
men und    auch    unter   pathologischen  Verhältnissen    gemeinsam 
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angetroffen  werden,  so  kam  man  zu  dem  Schluss,  dass  sie  enge 
zusammengehörten. 

Fragen  wir  nun,  wie  man  sich  den  Zusammenhang  denkt, 
60  interessirt  uns  hier  zunächst  nur  der  erwachsene  Organismus. 
Ob  und  in  welcher  Weise  die  beiden  Zellformen  etwa  ent- 
wickelungsgeschichtlich  mit  einander  in  Beziehung  stehen,  soll 
unten  nur  kurz  gestreift  werden. 

Man  basirt  die  Annahme  einer  nahen  Verwandtschaft  nicht 
etwa  darauf,  dass  die  Zellen  aus  einem  gemeinsamen  Mutter- 
gebilde abstammten,  dessen  Abkömmlinge  je  nach  Umständen 
bald  die  eine,  bald  die  andere  Form  annehmen.  In  diesem  Falle 
wäre  der  Zusammenhang  nur  ein  indirecter. 

Man  nimmt  vielmehr  an,  dass  die  eine  Form  in  die  andere 
fiberzugehen  vermag.  Da  man  nun  aber  nicht  wohl  mehrkernige 
Elemente  durch  Verschmelzung  der  Kerne  zu  einkernigen  werden 
lassen  kann,  so  leitet  man  umgekehrt  jene  aus  diesen  ab,  in- 
dem man  eine  Zerschnürung  des  Kerns  eintreten  lässt. 

Für  die  Zusammengehörigkeit  der  beiden  Zellformen  ist 
neben  anderen  weniger  wichtigen  Momenten  in  erster  Linie  das 
Vorkommen  von  Uebergangsformen  angeführt  worden,  d.  h.  ent- 
weder Gebilden  mit  granulirtem  Protoplasma,  aber  einfachem 
Kern,  oder  solchen  mit  granulafreiem  Zellleib,  aber  mehrfachem 
Kern.  Indessen  abgesehen  davon,  dass  solche  Zwischendinge 
nur  relativ  selten  sind,  so  dass  sie  nur  mit  Muhe  nachgewiesen 
werden  können,  ist  es  überhaupt  misslioh  mit  ihnen  zu  rechnen. 
Gesehen  hat  ja  noch  Niemand,  wie  die  einkernige  Zelle  sich 
durch  die  Uebergangsformen  hindurch  in  die  mehrkemige  um- 
wandelte. So  lange  das  aber  nicht  der  Fall  ist,  steht  naturlich 
die  Ueberzeugung  von  der  Beweiskraft  der  fraglichen  Gebilde 
im  Belieben  des  Einzelnen,  zumal  wenn,  wie  es  hier  der  Fall 
ist,  die  angenommenen  Zwischenformen  auch  eine  andere  Deu* 
tung  zulassen. 

Die  beiden  Zellformen  spielen  nun  vor  Allem  bei  der  Ent- 
zündung eine  grosse  Rolle.  Es  ist  eine  bekannte  Thatsache, 
dass  an  der  Emigration  bei  acuter  Entzündung  nur  die  mehr- 
kernigen Leukocyten  betheiligt  sind,  während  die  Lymphocyten 
erst  in  den  späteren  Stadien  chronischer  Prozesse  hervortreten. 
Dieser  Unterschied    ist,   wie  ich  an  mehreren  Stellen  hervorge- 
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hoben  habe  ^),  so  auffallend,  dass  er  allein  hinreicht,  um  ernste 
Zweifel  an  der  Zusammengehörigkeit  der  Zellen  zu  erwecken. 
Unter  den  emigrirten  mehrkemigen  Formen  findet  man  keine 
Lymphooyten,  vorausgesetzt,  dass  sie  nicht  schon,  wie  in  den 
Lymphdrüsen  und  sonstigen  lymphatischen  Apparaten,  im  Ge- 
webe vorbanden  waren  und  andererseits  vermisst  man  in  den 
typischen  Bezirken  kleinzelliger,  rundkerniger  Infiltration  der 
späteren  Stadien  die  mehrkernigen  Zellen  und  wenn  etwa  ein- 
zelne zugegen  sind,  so  lässt  sich  ihr  Vorhandensein  sehr  wohl 
aus  einer  fortgesetzten  Emigration  erklären. 

Aus  diesen  Beobachtungen  ergeben  sich  jedenfalls  keinerlei 
Anhaltspunkte  für  den  genetischen  Zusammenhang  beider  Zell- 
formen, insbesondere  habe  ich  niemals  etwas  gesehen,  was  im 
Bereich  der  kleinzelligen  Infiltration  auf  einen  Uebergang  der 
Lymphocyten  in  Leukocyten  hindeutete. 

Nun  können  freilich  die  Anhänger  einer  genetischen  Ver- 
wandtschaft der  beiden  Zellarteu  hervorheben,  dass  die  Metamor- 
phose, auch  wenn  sie  im  Bereich  der  Entzündung  nicht  vor- 
komme, deshalb  doch  nicht  überhaupt  ausgeschlossen  sei.  Sie 
könnte  ja  doch  im  Blut  oder  vor  Allem  in  den  lymphatischen 
Apparaten  vor  sich  gehen.  Ich  komme  darauf  weiter  unten 
zurück  und  will  zunächst  das  Verhalten  der  Lymphocyten  bei 
der  Entzündung  noch  etwas  genauer  besprechen. 

Diese  Zellen  zeigen  bekanntlich  eine  ausgesprochene  Neigung 
zu  grnppenweiser  Zusammenlagerung,  so  dass  man  von  Heerden 
rundzelliger  Infiltration  redet.  Die  Erscheinung  wurde  auf 
ihre  etwaige  Bedeutung  bisher  noch  nicht  ausreichend  geprüft 
Ich  bin  der  Meinung,  dass  wir  es  hier  mit  einer  wohl  charakte- 
risirten  Anordnung  zu  thun  haben,  dass  die  Heerde  Analoga 
der  Lymphknötchen  darstellen.  Auf  die  grosse  Aehnlichkeit 
mit  solchen  habe  ich  schon  früher  hingewiesen  und  vorgeschla- 
gen, man  solle  von  einem  „lymphadenoiden  Granulationsgewebe'' 
reden  *). 

Für  den  jetzt  schärfer  zu  betonenden  lymphatischen  Gharak- 

>)  Regeneration  und  Entzdndang  der  Lymphdrüsen.    Zieglers  Beitrage. 

Bd.  VI.  —  Centralbl.  für  patholog.  Anat.  Bd.I.  S.671.   —   Lehrbuch 

der  patholog.  Histologie, 
s)  Centralbl.  für  patholog.  Anat    Bd.L  S.671. 

27* 


394 

ter  jener  lymphocyteoreichen  Bezirke  spricht  einmal  die  hervor- 
gehobene gruppenweise  Lagerung.  Je  länger  die  Entzündung 
bestand,  desto  mehr  tritt  im  Allgemeinen  dieser  Umstand  her- 
vor, theils  weil  die  Heerde  sich  mittlerweile  besser  entwickelten, 
theils  weil  das  übrige  Gewebe  wieder  zellärmer  geworden  ist 
und  so  die  zellreichen  Theile  deutlicher  hervortreten  lässt.  Diese 
zeigen  nicht  selten  insofern  eine  ganz  bestimmte  Localisation, 
als  sie  sich  an  grössere  Gefasse  anschliessen,  sich  ihnen  seitlich 
oder  auch  ringsum  anlegen. 

Zweitens  lässt  sich  der  feinere  Bau  der  Heerdchen  für  ihre 
lymphoide  Natur  verwerthen.  Es  handelt  sich  nehmlich  nicht 
um  eine  Anhäufung  von  Lymphocyten  in  beliebigen  Spalten  des 
Bindegewebes,  sondern  die  Grundlage  bildet  ein  feinfadiges  Reti- 
culum,  zu  welchem  wie  in  Lymphdrüsen  grössere  Zellen  gehören, 
auf  deren  Bedeutung  ich  hier  nicht  weiter  eingehe. 

Die  Begrenzung  der  Heerdchen  ist  gewöhnlich  nicht  beson- 
ders scharf.  Man  könnte  daraus  einen  Einwand  gegen  meine 
Auffassung  ableiten,  allein  das  gleiche  Verhalten  bieten  auch 
andere  unzweifelhafte  lymphoide  Knötchen  dar. 

Wenn  ich  nehmlich  so  eben  sagte,  dass  die  Heerde  zelliger 
Infiltration  Analoga  lymphatischer  Apparate  seien,  so  hatte  ich 
weniger  die  eigentlichen  folliculären  Apparate  im  Auge^  die  als 
gut  umschriebene  Gebilde  vor  Allem  die  Schleimhäute  aus- 
zeichnen, sondern  die  nicht  so  prägnant  gebauten  lymphoiden 
Knötchen,  die  im  Innern  der  Organe  schon  in  der  Norm  vor- 
kommen und  besonders  von  Arnold^)  für  die  Lunge  eingehend 
beschrieben  wurden.  Diese  in  die  Umgebung  der  Bronchen  und 
Gefasse  eingelagerten  Heerde  zeigen  meist  eben  so  wenig  eine 
scharfe  Abgrenzung  gegen  das  umgebende  Bindegewebe  wie  jene 
Bezirke  entzündlich  zeliiger  Infiltration. 

Wie  in  der  Lunge  kommen  auch  in  den  anderen  Organen 
schon  unter  normalen  Verhältnissen  lymphoide  Knötchen  vor. 
Von  Arnold  wurde  ihre  Gegenwart  für  die  Leber  hervorgehoben. 
Aber  sie  sind  nirgendwo  so  deutlich  und  leicht  nachweisbar  wie 
in  der  Lunge.    Dagegen  treten  sie  bei  Entzündungen  bald  klar 


>)  UntersuchuDgeu    über   Staubinhalation   und  Staubmetastlise.    Leipzig, 
Vogel,  1885,  und  dieses  Archiv.   Bd.  80. 
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hervor.  Sie  vergrössern  sich  eben  unter  diesen  Bedingungen 
ebenso  wie  die  Lymphdrüsen  und  wie  die  wohl  entwickelten 
Gebilde  in  der  Lunge. 

Ich  führe  als  Beispiel  die  Haut  an.  Wenn  man  sie  im 
normalen  Zustande  sorgfältig  untersucht,  so  kann  man  in  der 
Umgebung  grösserer  Gefasse  streckenweise  kleine  und  deshalb 
nur  wenig  hervortretende  Bezirke  lymphoider  Substanz  nach- 
weisen, die  oft  nur  durch  etwas  reticuläres,  mit  vereinzelten 
Lymphocyten  versehenes  Gewebe  angedeutet  sind.  Diese  Stellen 
sind  es,  welche  bei  Entzündungen  zu  lymphoiden  Heerdchen  an- 
schwellen. Betrachtet  man  z.  B.  die  Haut  nach  Ablauf  eines 
Erysipels  (s.  mein  Lehrb.  der  patholog.  Histol.  Fig.  65),  so  kann 
man  im  Unterhautzellgewebe  rundliche  und  unregelmässig  ge- 
staltete, auch  wohl  streifen-  und  zugformig  angeordnete  Bezirke 
verschiedener  Grösse  finden,  die  bald  scharf,  bald  weniger  gut 
begrenzt  sind  und  die  Struktur  lymphatischen  Gewebes  haben. 

Diese  Knötchen  werden  auch  ohne  intensive  Entzündung 
deutlich,  wenn  .bei  Tätowirungen  Farbstoffkörnchen  in  die  Cutis 
gelangen.  Man  findet  sie  dann  stets  in  besonders  enger  Be- 
ziehung zu  der  lymphatischen  Substanz,  die  gleichzeitig  rela- 
tiv beträchtlich  vermehrt  erscheint  (s.  die  Abbild.  15  und  16 
meines  Lehrbuches). 

Wie  in  Lunge  und  Haut  finden  sich  die  Lymphknötchen 
auch  bei  Entzündungen  der  Niere,  Leber  und  Arterienwand,  von 
denen  weiter  unten  noch  die  Rede  sein  soll. 

Es  mag  hier  ferner  angeführt  sein,  dass  auch  in  manchen 
Geschwülsten  dieselben  Gebilde  gefunden  werden,  z.  B.  in  den 
Nasenpolypen,  in  denen  sie  gern  um  die  grossen  Gefässstämme 
angeordnet  sind.  Man  darf  diese  Lagerungsweise  aber  nicht 
etwa  daraus  ableiten  wollen,  dass  die  Lymphocyten  aus  diesen 
Gefassen  ausgetreten  seien,  denn  es  handelt  sich  um  Arterien 
oder  Venen,  aus  denen  Emigration  nicht  stattfindet.  Die  Locali- 
sation  hat  ihren  Grund  darin,  dass  mit  den  grossen  Gefassen 
auch  die  abführenden  Lymphbahnen  verlaufen  und  dass  ja  in 
diese,  wie  in  der  Lunge  u.  s.  w.,  die  Lymphknötchen  einge- 
schaltet sind.  Die  gleiche  Betrachtung  gilt  auch  für  die  An- 
ordnung der  lymphatischen  Heerde  in  normalen  Geweben,  in 
denen  sie  ebenfalls  vorwiegend  perivasculär  liegen. 
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Die  sogeDannte  kleinzellige  InfiltratioD  hat  also 
meiner  Meinung  nach  die  Bedeutung  eines  lympha- 
tischen Gewebes.  Sie  bildet  sich  hauptsächlich  heraus  durch 
Grössenzunahme  in  der  Norm  bereits  vorhandener,  oft  nur  sehr 
wenig  entwickelter  Heerdchen  lymphoider  Substanz.  Doch 
möchte  ich  damit  nicht  ausschliessen,  dass  nicht  auch  in  völlig 
neugebildeter  Bindesabstanz  die  Gebilde  entstehen  könnten. 

Das  die  Entwickelung  der  Knötchen  auslösende  Agens  ist 
selbstverständlich  in  erster  Linie  dieselbe  Schädlichkeit,  welche 
auch  die  Entzündung  veranlasste  und  mit  dem  Lymphstrom  im 
Gewebe  sich  ausbreitend  an  die  lymphatischen  Bezirke  heran- 
gelangte. 

Zum  Vergleich  lassen  sich  hier  wieder  die  Lymphknötchen 
der  Lunge  heranziehen.  Arnold  hat  eingehend  besprochen,  wie 
gerade  in  ihnen  die  eingeathmete  Kohle  sich  festsetzt.  So  be- 
trachte ich  auch  die  Heerde  „zelliger  Infiltration^  als  diejenigen 
Stellen,  an  denen  die  entzündungserregenden  Schädlichkeiten 
mehr  oder  weniger  festgehalten  werden. 

Doch  bedarf  diese  Auffassung  noch  einer  besonderen  Er- 
läuterung. Wenn  die  lymphatischen  Knötchen  als  Retentions- 
stellen  für  im  Lymphstrom  befindliche  Substanzen  angesehen 
werden,  so  möchte  ich  betonen,  dass  nicht  eigentlich  die  mit 
Lymphocyten  durchsetzten  Theile  hierbei  die  grösste  Rolle  spie- 
len. Schon  Arnold  hob  hervor,  dass  man  in  der  Substanz  der 
Lymphknötchen  zuerst  keinen  Staub  findet,  dass  vielmehr  seine 
Ablagerungsstätte  den  lichten  Räumen  des  Heerdchens  entspricht, 
dass  er  freilich  später  auch  dort  nicht  vermisst  wird.  Es  vor- 
hält  sich  das  ähnlich,  wie  in  den  Lymphdrüsen,  in  denen 
(s.  Fig.  25  meines  Lehrbuches)  Pigment  zuerst  nur  in  den  En- 
dothelien  der  Lymphbahnen  auftritt  und  erst  bei  hochgradiger 
Ablagerung  auch  in  die  folliculären  Abschnitte  gelangt.  Auch 
bei  den  Tätowirungen  sehe  ich  die  Pigmentkörnchen  zunächst 
nicht  an  die  Lymphocyten,  sondern  an  grössere  Elemente  ge- 
bunden, die  ich  als  Endothelien  oder  auch  als  gewöhnliche 
Bindegewebszellen  anspreche.  Das  dicht  mit  Lymphocyten  durch- 
setzte reticuiäre  Gewebe  ist  also  bei  massig  hochgradigen  Er- 
krankungen nirgendwo  als  das  eigentlich  wirksame  Filter  anza- 
sehen,  sondern  kommt  erst  bei  intensiven  Veränderungen  neben 
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dem  System  der  die  Lymphknötchen  umspianenden  Lymphbabnen 
in  Betracht. 

Es  bleibt  nunmehr  noch  die  Frage  zu  erörtern,  woher 
denn  die  Lymphocyten  stammen,  welche  die  Lymphknötchen 
zusammensetzen.  £s  giebt  hier  drei  Möglichkeiten.  Entweder 
sind  sie  aus  den  Blutgefässen  ausgewandert  oder  sie  siod  aus 
den  Lymphbahnen  und  Saftspalten  gekommen  oder  an  Ort  und 
Stelle  durch  Vermehrung  der  in  der  Norm  vorhandenen  Lympho- 
cyten gebildet. 

Meines  Erachtens  muss  die  dritte  Möglichkeit  in  erster  | 
Linie  berücksichtigt  werden.  Bei  Entzündungen  der  Lymph-  , 
drusen  wird  ja  die  Vergrösserung  der  Follikel  vorwiegend  oder 
allein  auf  eine  Vermehrung  ihrer  Zellen  bezogen  werden  müssen. 
Ebenso  wird  diese  Deutung  auf  die  normalen,  kleineu,  lympha- 
tischen Apparate  der  Lunge  und  anderer  Organe  Anwendung 
finden.  Wenn  nun  aber  die  vorgetragene  Auffassung  richtig  ist, 
dass  die  entzündlichen  Zellheerde  Analoga  der  Lymphknötchen 
sind  und  meist  aus  kleinen  lymphoiden  Bezirken  hervorgehen, 
die  in  der  Norm  nur  wenig  hervortreten,  so  darf  die  Zunahme 
der  Lymphocyten  auf  ihre  eigene  Wucherung  bezogen  werden. 

Dabei  lässt  sich  allerdings  nicht  ganz  in  Abrede  stellen, 
dass  auch  mit  dem  Lymphstrom  neue  Zellen  zugeführt  werden 
könnten.  Aber  genügende  Anhaltspunkte  dafür  giebt  es  nicht. 
Immerhin  kommen  ja  einzelne  Lymphocyten  zerstreut  in  den 
Saftspalten  vor,  doch  lässt  sich  natürlich  nicht  entscheiden,  ob 
sie  auf  dem  Wege  zu  den  Lymphknötchen  begriffen  sind,  oder 
etwa  in  umgekehrter  Richtung  sich  bewegen. 

Was  nun  die  dritte  Möglichkeit  angeht,  dass  nehmlich  die 
Lymphocyten  auch  aus  den  Blutgefässen  stammen  könnten,  so 
habe  ich  mich  früher ')  besonders  deshalb  dagegen  ausgesprochen, 
weil  es  mir  unerklärlich  erschien,  dass  sie  nicht  schon  von 
vornherein  an  der  Emigration  theilnehmen  und  erst  so  viel 
später  als  die  Leukocyten  austreten  sollten.  Baum  garten^) 
hat  versucht,  diese  Differenz  aus  einer  wechselnden  Alteration 
der  Gefasswände  zu   beziehen,    die  im  Anfang  stärker  ist  und 

1)  Centralbl.  für  patholog.  Anat.   Bd.  I.    S.  671. 
^  Ebendaselbst.    S.  764. 
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doshalb  den  grösseren  Leukocyten  leichter  den  Durchtritt  ge- 
statte. Aber  dann  sollten  doch  die  kleineren  Lymphocyten  auch 
zugleich  austreten  können,  während  sie  doch  thatsäcblich  erst 
später  beobachtet  werden  und  zwar,  wie  Baum  garten  meint, 
deshalb,  weil  die  geringere  Alteration  jetzt  nur  noch  ihnen  die 
Möglichkeit  der  Emigration  gewähre.  Er  ist  demgemäss  der 
Meinung,  dass  alle  im  Gewebe  befindlichen  Lymphocyten  aus- 
gewandert seien.  Ich  gehe  auf  diese  Streitfrage  in  Ermangelung 
neuer  Beobachtungen  hier  nicht  weiter  ein  und  gebe  gern  zu, 
dass  Manches  für  Baumgarten's  Ansicht  spricht.  Aber  gegen 
die  Anschauung,  dass  alle  in  den  rundzelligen  Heerden  vor- 
handenen Lymphocyten  ausgewandert  sein  sollten,  muss  ich 
mich  bestimmt  aussprechen.  Es  wäre  sonst  nicht  einzusehen, 
weshalb  man  nicht  jede  entzündliche  Vergrösserung  unzweifel- 
hafter lymphatischer  Heerdchen  aus  einer  Zuwanderung  emigrir- 
ter  Lymphocyten  beziehen  sollte. 

Ich  halte  deshalb  daran  fest,  dass  die  deutlichen  Bezirke 
lymphatischen  Gewebes  sich  zum  Mindesten  vorwiegend  durch 
eigenes  Wachsthum  vergrössern.  Nur  in  dem  Punkte  bin  ich 
mittlerweile  anderer  Meinung  geworden,  dass  ich  die  Lympho- 
cyten nicht  mehr  von  Endothelien  ableite,  sondern  sie  als  eine 
völlig  selbständige  Zellart  auffasse,  deren  einzelne  Elemente  nur 
in  der  Zell-  und  Eerngrösse  Verschiedenheiten  zeigen.  Ich 
habe  diese  Aenderung  meines  Standpunktes  bereits  an  anderer 
Stelle  hervorgehoben  ^). 

Nach  diesen  Auseinandersetzungen  über  die  Bedeutung  der 
aus  einem  Reticulum  und  Lymphocyten  gebildeten  Heerde, 
komme  ich  nun  auf  die  oben  verlassene  Frage  zurück,  ob  die 
mehrkernigen  Leukocyten  und  die  Lymphocyten,  die 
im  Bereich  der  Entzündung  so  scharf  getrennt  auftreten,  doch 
etwa  genetisch  zusammenhängen  könnten.  Hier  beruft 
man  sich  nun  vor  Allem  auf  die  Lymphdrüsen,  die  ja  unzweifel- 
haft die  Bildungsstätte  der  Lymphocyten  sind,  in  denen  nun 
aber  auch  die  mehrkernigen  Leukocyten  aus  jenen  durch  Um- 
wandlung hervorgehen  sollen.  Da  möchte  ich  nun  zunächst  be- 
tonen,   wie    wenig    wahrscheinlich  diese   Annahme  insofern  ist, 

')  Das  pathologische  Wachsthum.    Bonn  1896. 
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als  man  sich  schwer  vorstellen  kann,  weshalb  denn  ein  Theil 
der  Lymphocyten  jene  Metamorphose  sollte  erleiden  können, 
während  der  andere  unverändert  bliebe.  Ist  es  wirklich  so  nahe* 
liegend,  dass  die  Neubildung  einer  Zellart  zwei  völlig  ver- 
schiedene Endformen  liefere?  Ich  meine,  diese  üeberlegung  er- 
bringe, wenn  auch  natürlich  keinen  Beweis,  so  doch  ein  wichti- 
ges Argument  gegen  die  angenommene  genetische  Zusammen- 
gehörigkeit. 

Was  kann  nun  aber  für  diese  an  Thatsachon  angeführt 
werden.  So  weit  ich  sehe,  gar  nichts  Anderes,  als  dass  man 
Formen  findet,  die  man  als  Uebergänge  ansehen  zu  dürfen 
glaubt,  vor  Allem  mehrkernige  Elemente,  die  im  Uebrigen  nicht 
die  Beschaffenheit  der  Leukocyten,  also  kein  mit  neutrophilen 
Granulis  versehenes  Protoplasma  haben.  Aber  wie  spärlich  sind 
erstens  solche  Formen.  Man  muss  sie  in  normalen  Drüsen 
mühsam  suchen  und  vermisst  sie  sogar  meistens.  Ich  frage 
hier,  ob  Jemand,  der  ohne  Voreingenommenheit  eine  normale 
Lymphdrüse  untersucht,  jemals  auf  den  Gedanken  kommen 
würde,  dass  in  ihr  mehrkernige  Leukocyten  gebildet  würden? 

Wie  sind  aber  denn  die  wenn  auch  noch  so  spärlichen 
„Uebergangsformen^  zu  deuten?  Darauf  antworte  ich,  dass 
nicht  jede  mehrkeruige  Rundzelle  deshalb  nun  gleich  ein  Leukocyt 
sein  muss.  Es  kann  sich  doch  eben  so  gut  um  einen  Lympho- 
cyten mit  zerbröckeltem  Kern  handeln.  Ich  habe  bei  acuten 
Entzündungen  gelegentlich  gesehen,  dass  zahlreiche  Lymphocyten- 
kerne  in  Stückchen  zerfielen,  so  dass  ein  Follikel  in  seiner 
Peripherie  gekörnt  aussah,  und  wenn  man  das  körnerfreie 
Protoplasma  solcher  fraglichen  Gebilde  heranzieht,  so  lässt  es 
sich  doch  unmöglich  im  Sinne  der  Zwischenformen  verwerthen. 
Der  einzig  berechtigte  objective  Schluss  ist  doch  der,  dass  die 
Zelle,  eben  weil  sie  ein  homogenes  Protoplasma  hat,  kein 
Leukocyt  ist.  Zellen  aber,  welche  einen  allmählichen  Ueber- 
gang  des  körnerfreien  Zellleibes  in  den  granulirten  der  Leuko- 
cyten erkennen  Hessen,  kommen  nicht  vor. 

Man  bedenke  doch  auch  noch  eins.  Die  Lymphocyten 
gehen  aus  grösseren,  protoplasmareichen  Rundzellen  der  Keim- 
centren hervor.  Gegen  den  Rand  der  Follikel  werden  sie  immer 
kleiner.      Aus  solchen   protoplasmaarmen  Elementen    und  zwar 
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nur  aus  einem  Theil  von  ihnen,  sollen  nun  Leukocyten  werden. 
Das  setzte  aber  dreierlei  Veränderungen  voraus.  Erstens  müsste 
die  Reduction  des  Protoplasmas  wieder  umgekehrt  einer  be- 
trächtlichen Zunahme  weichen,  zweitens  musste  der  Kern  frag- 
mentirt  und  drittens  der  Zellleib  durch  Bildung  zahlreicher 
neutrophiler  Granula  sehr  wesentlich  umgestaltet  werden.  Für 
Alles  das  kann  nichts  Anderes  angeführt  werden,  als  die  Gegen- 
wart einiger  spärlicher,  meist  völlig  fehlender  „Uebergangs- 
formen^.  Auch  Benda(s.  u.)  kann  nichts  mehr  sagen  als:  „In  der 
That  habe  ich  in  der  Peripherie  der  Eeimlager  schnürkernige 
Lymphocyten  vorgefunden,  die  ich  als  solche  Uebergangsbilder 
ansehe^.  Das  reicht  aber  doch  höchstens  zu  einer  Vermuthungy 
nicht  entfernt  zu  einem  Beweise  aus. 

Nun  bat  man  aber  wohl  daran  gedacht,  dass  bei  acuter 
Entzündung  der  Lymphdrusen  der  Uebergang  deutlicher 
zu  sehen  sein  musste.  Indessen  habe  ich  schon  in  meinem 
Aufsatz  über  die  Regeneration  und  Entzündung  der  Lymphdrüsen 
angeführt,  dass  auch  dabei  nichts  im  Sinne  einer  Zusammen- 
gehörigkeit der  beiden  Zellen  Verwerthbares  beobachtet  wird. 
Da  aber  meine  Mittheilungen  nicht  beachtet  worden  sind,  muss 
ich  auf  sie  in  Verbindung  mit  fortgesetzten  Untersuchungen 
zurückkommen. 

Wenn  wir  die  Entzündungen  eines  beliebigen  Binde- 
gewebes mit  denen  der  Lymphdrüsen  vergleichen,  so  liegt 
nicht  der  geringste  Grund  vor  zu  der  Annahme,  dass  sie  hier 
anders  als  dort  verlaufen  sollten.  Die  Lymphdrüsen  haben 
viele  Gefasse,  folglich  bieten  sie  dieselbe  ausreichende  Gelegen- 
heit zur  Emigration  wie  ein  anderes  Gewebe.  Es  liegt  also  gar 
keine  Veranlassung  vor,  die  Leukocyten  aus  Lymphocyten  hervor- 
gehen zu  lassen.  Aber  selbstverständlich  könnte  ein  solcher 
Uebergang,  falls  er  überhaupt  vorkäme,  doch  betbeiligt  sein. 
Lassen  aber  die  histologischen  Befunde  eine  solche  Auffassung  zu? 

Wenn  man  eine  durch  Staphylokokken  (nach  meinem  da- 
maligen Verfahren)  oder  durch  parenchymatöse  Injection  ver- 
dünnter LugoFscher  Lösung  (nach  meinem  jetzigen  Verfahren) 
entzündete  Lymphdrüse  untersuchen  will,  so  muss  man  die 
beiden  fraglichen  Zellarten  durch  Färbung  scharf  differenziren, 
um    dadurch    auch    etwaige    Uebergänge    leicht    auffinden    zu 
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können.  Die  Färbung  der  Kerne  reicht  dabei  freilich  meines 
Erachtens  schon  aus,  allein  man  kann  das  Resultat  eindringlicher 
machen,  wenn  man  eine  Darstellung  der  Granula  herbeiführt. 
Da  nun  durch  alle  Härtungen,  bei  denen  schliesslich  Alkohol  in 
Anwendung  kommt,  die  Färbung  unsicher  wird,  da  die  Granula 
ganz  oder  theilweise  verschwinden,  so  brachte  ich  folgende  Ver- 
fahren in  Anwendung.  Die  Drüse  wurde  in  frischem  Zustande 
oder  nach  Härtung  in  Formalin  mit  dem  Gefriermikrotom  ge- 
schnitten. Die  Färbung  geschah  dann  in  Ehrliches  neutraler 
Farblösung,  die  ich  zu  gleicher  Verwendung  auch  früher  schon 
empfohlen  habe').  In  ihr  verweilten  die  Präparate  ^ — 1  Mi- 
nute, um  dann  in  Wasser  so  lange  abgespült  zu  werden,  bis 
keine  grösseren  Farbwolken  sich  mehr  ablösen.  Dann  wurden 
die  frischen  Schnitte  in  Wasser,  die  formalingehärteten  in  Gly- 
cerin  untersucht.  Die  Verhältnisse  stellten  sich  nun  folgender- 
maassen  dar. 

Schon  bei  schwacher  Vergrösserung  sind  die  Leukocyten 
durch  ihren  intensiv  röthlichen  Farbenton  einzeln  deutlich  zu 
erkennen,  sie  heben  sich  aus  dem  grünlichen  Grundton  aufs 
schärfste  ab.  Am  reichlichsten  finden  sie  sich  in  den  durch 
Jod  entzündeten  Objecten  in  den  centralen  Abschnitten,  wäh- 
rend sie  in  der  Peripherie  spärlicher  sind,  hier  aber  fast  nur  in 
den  Lymphbahnen  liegen,  während  die  grünlichen  Follikel  frei 
von  ihnen  sind.  Das  genauere  Studium  bei  starker  Vergrösse- 
rung ergiebt,  dass  die  rothe  Farbe  der  Leukocyten  durch  die 
starke  Tinction  der  Granula  bedingt  ist,  durch  welche  sich  jede 
einzelne  Zelle  auPs  klarste  abhebt.  Niemals  sieht  man 
XJebergangsformen  zwischen  den  beiden  Zellarten. 
Räumlich  sind  sie  freilich  nicht  immer  scharf  geschieden.  Im 
Allgemeinen  liegen  die  Leukocyten  allerdings  in  den  Lymph- 
bahnen, oft  dicht  gehäuft,  aber  auch  in  der  Peripherie  der 
Follikel  und  der  Follicularstränge  trifft  man  einzelne  an.  Aber 
auch  hier  besteht  nicht  die  geringste  Veranlassung,  sie  aus 
Lymphocyten  abzuleiten.  Denn  abgesehen  davon,  dass  manche 
offenbar  in  Capillaren  liegen,  sind  die  anderen  so  gut  nach  jeder 

*)  Der  UntergaDg  pathogener  Schimmelpilze  im  Körper.    Bonn,   Cohen, 
1887.    S.  77— 78. 
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Richtung  charakterisirt,  dass  man  nirgendwo  veranlasst  wird, 
an  Uebergangsformen  zu  denken.  Es  wäre  durchaus  künstlich, 
wenn  man  hier  eine  Beziehung  beider  Zeliarten  construiren 
wollte. 

Dieser  Befund  spricht  natürlich  auch  gegen  den  Zusammen- 
hang beider  Zellen  überhaupt.  Denn  wenn  die  Leukocyten 
innerhalb  lymphatischer  Apparate  aus  Lymphocyten  hervorgingen, 
warum  sollte  dieser  Uebergang  nun  in  einer  entzündeten  Lymph- 
drüse nicht  besonders  gut  zu  beobachten  sein? 

Es  bleibt  endlich  noch  ein  Punkt  zu  besprechen  übrig. 
Ben  da')  beruft  sich  bei  seiner  Vertheidigung  der  Zusammen- 
gehörigkeit der  beiden  Zellformen  auf  die  bekannten  Unter- 
suchungen Stöhr's  über  die  Durchwanderung  von  Rund- 
zollen durch  das  Epithel  der  Tonsillen  und  anderer  Schleim- 
hautstellen, an  denen  Lymphknötchen  subepithelial  angeordnet 
sind.  Stöhr  selbst  hat  zwischen  Leukocyten  und  Lymphocyten 
nicht  scharf  unterschieden,  er  bezeichnet  die  Elemente  in  einer 
seiner  ersten  Arbeiten')  als  lymphoide  Zellen,  während  er 
später ')  fast  nur  von  Leukocyten  redet. 

Die  meiner  Meinung  nach  richtigere  Bezeichnung  ist  die 
erstere.  Denn  es  handelt  sich  ja  in  der  Hauptsache,  wie  es 
ja  Stöhr')  in  seinen  Beschreibungen  und  Abbildungen  sehr  klar 
dargestellt  hat  (z.  B.  dieses  Archiv.  Bd.  97.  Taf.  X),  um  Lympho- 
cyten. Aber  er  giebt  freilich  an,  dass  auch  andere  Formen 
vorkommen,  die  durchaus  dem  Verhalten  der  mehrkernigen 
Leukocyten,  wenigstens  was  den  Kern  angeht,  entsprechen  und 
er  zweifelt  nicht  daran,  dass  diese  aus  jenen  durch  einen  Eern- 
theilungsprozess  hervorgehen. 

Aber  hierin  kann  ich  ihm  nicht  folgen.  Das  gemeinsame 
Vorhandensein  beider  durch  verschiedene  Kerne  Charakter isirter 
Zellen  kann  nicht  als  beweisend  angesehen  werden  und  das  um 
80  weniger,  als  meist  eine  deutliche  räumliche  Trennung  der 
beiden    Gebilde    nachweisbar   ist.     Auch    aus    Stöhr's  Abbil- 

')  Verhandl.  der  physiol.  Gesellsch.  zu  Berlin  20.  Märt  1896, 

*)  Zar  Physiologie  der  Tonsillen.    Biolog.  Centralbl.    II.    No.  12. 

3)  z.  B.  dieses  Archiv  Bd.  97  und  in  seiner  neuesten  Mittbeilung  über  die 

Entwickelung  der  Darmlymphknötcben.    Verhandl.  der  anat.  Gesellsch. 

in  Gent. 
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doogeo  gekt  das  hervor.  So  sind  aof  Tafel  9  der  eben  ge- 
naonteo  Abhandlung  in  den  Figuren  nar  mehrkeniige  Formen 
gezeichnet  in  denen  der  Tafel  10  nur  einkernige.  Das  letztere 
Verbalten  i;^t  aber,  vie  ich  mich  wiederholt  überzeugt  habe, 
das  allein  Charakteristische.  Die  mehrkemigen  Formen  können 
ganz  fehlen.  Ich  habe  in  Tonsillen  normaler  Kaninchen  stets 
Dar  Lymphocjten  gesehen.  Weun  man  aber,  vie  gelegentlich 
auch  beim  Menschen,  mehrkemige  Formen  antrifft,  so  nehmen 
sie  gewöhnlich,  entsprechend  jenen  Figuren  Stöhr's  eine  Epi* 
thelstrecke  ein,  die  Ton  Lymphocyten  nicht  durchwandert  wird, 
in  der  diese  vielmehr  ganz  fehlen  können.  Wie  will  man  das 
anders  erklären,  als  daraus,  dass  zwei  verschiedene  Zellarten 
vorliegen?  Warum  sollten  sich  denn  die  Lymphocyten  an  den 
typischen  Stellen  nicht  umwandeln  und  warum  sollten  es  nur 
uud  zwar  alle  in  jenen  anderen  Abschnitten  thuD? 

Nun  können  allerdings  auch  Leukocyten  und  Lymphocyten 
hier  und  da  zusammen  vorkommen  und  zwar  meist  in  den 
obersten  Lagen,  allein  auch  darin  liegt  kein  Beweis  ihrer  Zu- 
sammengehörigkeit. Gesehen  hat  ja  noch  Niemand  den  voraus* 
gesetzten  Uebergang  und  vereinzelte  unbestimmt  aussehende 
Gebilde  als  Zwischenformen  anzusprechen,  hat  grosse  Beden- 
ken. Es  könnten  z.  B.  auch  Lymphocyten  mit  zerfallendem 
Kern  sein. 

Man  hebt  nun  wohl  hervor,  es  fanden  sich  im  subepithe- 
lialen Gewebe  keine  Leukocyten,  folglich  könnten  auch  keine 
nach  oben  gewandert  sein.  Aber  abgesehen  davon,  dass  ja  die 
Durchwanderung  keine  continuirliche  zu  sein  braucht,  wofür  ja 
das  durchaus  inconstante  Vorkommen  der  mehrkernigen  Zellen 
spricht,  ist  die  Zahl  der  intraepithelialen  Leukocyten  auch  so 
gering,  dass  es  nicht  der  Voraussetzung  einer  reichlichen  Gegen- 
wart im  Bindegewebe  bedarf.  Aber  sie  fehlen  hier  auch  nicht 
ganz  und  sind  in  CapUlaren  leicht  nachzuweisen. 

Leukocyten  und  Lymphocyten  findet  man  endlich  auch  ge- 
mischt frei  in  den  Krypten  der  Tonsillen  und  könnte  auch  hier 
an  einen  genetischen  Zusammenhang  denken.  Aber  es  ist  selbst« 
verstandlich,  dass  die  beiden  Zellarten,  wenn  sie  das  Epithel 
durchwandern,  auch  beide  auf  dessen  Oberfläche  angetroffen  und 
da  sie  sich  bewegen  oder  mechanisch  verschoben  werden,  auch 
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gemischt  gefanden  werden  mnsseo.  Ihre  locale  Beziehang  su 
den  Darchtrittsstellen  geht  dadurch  natürlich  verloren. 

Wenn  ich  so  der  Meinung  bin,  dass  die  Lymphocyten 
auch  in  der  Tonsille  nicht  in  Leukocyten  übergehen,  son* 
dem  hier  nur  zuweilen  neben  einander  vorkommen,  so  kann  ich 
mich  auch  einer  anderen  Auffassung  Stöhr^s  nicht  anschliessen. 
Er  meinte,  dass  die  von  ihm  beobachtete  Atrophie  der  Tonsillen 
in  Fällen  von  Pyopnenmothorax  dadurch  bedingt  sei,  dass  die 
Eiterung  die  lymphatischen  Apparate  so  sehr  in  Anspruch  nehme, 
dass  sie  an  Zellen  verarmten.  Aber  der  Zusammenhang  kann 
nach  meiner  Auffassung  nicht  so  sein.  Die  Lymphdrusen  liefern 
keine  Leukocyten,  keine  Eiterkörperchen,  also  können  sie  bei 
Entzündungen  auch  nicht  in  Stöhr's  Sinne  an  Zellen  verarmen. 
Die  Atrophie  der  Tonsillen  ist  zudem  so  häufig,  dass  wir  nicht 
gezwungen  sind,  einen  Zusammenhang  zwischen  ihr  und  einer 
umfangreichen  Eiterung  anzunehmen. 

Nun  Hesse  sich  noch  ein  Einwand  machen.  Man  konnte 
nehmlich  sagen,  die  Umwandlung  der  Lymphocyten  in  Leuko- 
cyten mfisse  ja  nicht  in  den  lymphatischen  Apparaten  vor  sich 
gehen,  sondern  brauche  erst  im  Blut  zu  erfolgen.  Aber  auch 
dafür  fehlt  es  an  Beweisen.  Ich  finde  die  beiden  Zellarten  auch 
im  Blut  immer  scharf  getrennt  und  etwaige  spärliche  „Ueber- 
gaogsformen^  sind  auch  hier  ohne  Bedeutung. 

Auf  einem  besonderen  Wege  kam  auch  Zenoni^)  zu  dem 
gleichen  Resultat.  Er  untersuchte  die  Regeneration  der  weissen 
Blutzöllen  im  defibrinirten  und  dem  Körper  wieder  einverleibten 
Blut  und  folgerte,  dass  keine  dieser  Zellformen  beim  Eintritt 
der  sich  stets  einstellenden  Leukocytose  in  hervorragender  Weise 
als  die  prävalirende  sich  erweist  und  dass  das  Verhalten  einer 
jeden   von   ihnen   ein  durchaus   selbständiges   ist.     „Man  kann 

also schliessen,    dass    die  multinucleären  nicht  aus    den 

uninucleären  hervorgehen  und  dass  die  nucleären  Unterschiede 
nur  auf  die  Verschiedenheit  des  Ursprungs  hindeuten.'' 

Ich  komme  endlich  zur  Frage  nach  der  Herkunft  der 
Leukocyten.  Es  giebt  nur  eine  Zellart  von  der  sie  abgeleitet 
werden  können,  das  ist  die  Enochenmarkszelle,  die  sich  durch 

0  Ziegler *s  Beiträge.    Bd.  16. 
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neatrophile  Granula  auszeichoet  und  die  schon  Einhorn')  als 
die  Quelle  der  Leukocyten  angesprochen  hat.  Ich  habe  mich 
ihm  schon  früher')  und  zwar  u.  A.  auf  Grund  einer  experimen- 
tellen Untersuchung  angeschlossen').  Als  ich  Kaninchen  mit 
pathogenen  Schimmelpilzen  inficirte,  sah  ich  im  Verlaufe  von 
Wochen  eine  starke  Leukocytose*)  eintreten,  die  nur  auf  Ver- 
mehrung der  mehrkernigen  Zellen  beruhte.  Dass  diese  nun  aus 
dem  Knochenmark  abstammten,  Hess  sich  daraus  entnehmen, 
dass  in  ihm  eine  charakteristische  Umwandlung  eintrat,  indem 
es  seinen  Gehalt  an  Fettzellen  ganz  verlor  und  einen  rein  zelli- 
gen Charakter  annahm.  Dabei  zeigte  es  ausserordentlich  viele 
Mitosen. 

Nun  wendet  man  wohl  ein,  die  Knochenmarkzellen  seien 
einkernig.  Das  ist  zwar  richtig,  aber,  abgesehen  davon,  dass 
auch  einzelne  mehrkernige  vorkommen,  liegt  darin  doch  wohl 
kein  maassgebender  Einwand.  Denn  auch,  wenn  man  die  Leuko- 
cyten von  den  Lymphocyten  ableitet,  müssen  diese  ja  mehrkernig 
werden,    warum    sollten   es  die  Knochenmarkzellen   nicht  auch 

^)  Ueber  das  Verhalten  der  Lymphocyten  zu  den  weissen  Blutkorpercheu. 
Dissert.   Berlin  1884.   (Ehrlich.) 

')  Regeneration  nnd  Entzündung  der  Lymphdrüsen.  Ziegler's  Beiträge. 
Bd.  VL 

')  Der  Untergang  patbogener  Schimmelpilze  im  Korper.  Bonn,  Cohen,  1887. 

^)  Diese  Leukocytose  habe  ich  damals  für  die  Immunität  verwerthet  Ich 
fährte  den  Untergang  patbogener  Schimmelpilze  im  Allgemeinen  darauf 
znrück,  dass  sich  die  ausgewanderten  Leukocyten  in  dichten  Massen 
dicht  um  sie  herumlegten  und  sie  dadurch  am  Wachsthum  hinderten. 
Dieser  Ton  mir  zuerst  im  Jahre  1885  (Weitere  Untersuchungen  über 
das  Schicksal  patbogener  Pilze  im  Organismus.  Deutsche  med.  Woch. 
No.  31)  beschriebene  und  nachher  noch  in  mehreren  anderen  Arbeiten 
hervorgehobene  mantelartige  Einhüllungsprozess,  dem  ich  in  vielen 
Fällen  die  Vernichtung  von  Mikroorganismen  zuschrieb,  hat  seine  volle 
Aufklärung  erst  gefunden,  seitdem  wir  wissen,  dass  neben  anderen 
Zellarten  besonders  die  Leukocyten  bakterienschädigende  Substanzen 
liefern.  In  jenen  Versuchen  nun  sah  ich,  dass  die  vermehrten  Leuko- 
cyten sich  bei  erneuter  Infection  schneller  und  massenhafter  um  die 
Pilze  herumlegten  als  yorher  und  sie  deshalb  schneller  vernichteten. 
Da  die  Leukocytose  neuerdings  immer  mehr  zur  Erklärung  der  Immu- 
nität herangezogen  wird,  meine  damaligen  Beobachtungen  aber  ignorirt 
werden,  so  wollte  ich  sie  hier  in  Erinnerung  rufen. 
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thun?  Zudem  aber  sind  sie  bereits  granulirt,  während  die 
Lymphocyten  ihr  Protoplasma  nach  dieser  Richtung  erst  um- 
wandeln müssten.  Die  Genese  der  Leukocyten  aus  Knochen- 
markszellen  ist  also  die  einfachere. 

Sie  erklärt  uns  auch  weit  besser  die  oft,  wie  bei  Eiterungen, 
so  massenhafte  Production  von  Leukocyten.  Denn  die  Gesammt- 
menge  des  Enocheomarks  ist  ausserordentlich  viel  grösser  als 
die  der  lymphatischen  Apparate. 

Es  nimmt  ferner  Niemand  Anstoss  daran,  dass  man  die 
ganz  oder  vorwiegend  mehrkernigen  Leukocyten  der  myelogenen 
Leukämie  aus  dem  Knochenmark  ableitet.  Warum  sollte  es  in 
der  Norm  nicht  auch  so  sein? 

Ich  komme  also  auch  dieses  Mal  wieder,  wie  schon  in 
zahlreichen  früheren  Arbeiten  zu  dem  Schluss,  dass  die  mehr* 
kernigen  Leukocyten  und  die  Lymphocyten  völlig  dif- 
ferente  Zellformen  sind.  >  Die  Umstände,  welche  zur 
gegentheiligen  Auffasung  führten,  die  runde  Form  der 
Zellen,  ihre  freie  Beweglichkeit,  ihr  gemeinsames  Vor- 
kommen in  denselben  Geweben  und  bei  denselben 
Prozessen,  das  Vorhandensein  von  „Uebergangsformen^ 
geben  uns  zwar  eine  Erklärung  dafür,  wie  man  denn 
überhaupt  zu  der  Annahme  eines  genetischen  Zusam- 
menhanges kommen  konnte,  sie  reichen  aber  zu  einem 
Beweis  oicht  entfernt  aus  und  fallen  gegenüber  allen  für 
die  Trennung  sprechenden  Momenten  nicht  in's  Gewicht. 

Es  sei  aber  noch  darauf  hingewiesen,  dass  meines  Erachtens 
die  Untersuchungsmethoden  sehr  maassgebend  gewesen  sind 
für  die  Aufstellung  der  Behauptung,  dass  die  beiden  Zellarten  in 
einander  übergehen  könnten.  Wenn  man  nehmlich  die  neutro- 
philen  Granula  nicht  mit  zur  Darstellung  bringt,  so  erscheinen 
die  Zellen  einander  viel  ähnlicher,  als  wenn  das  Protoplasma 
der  Leukocyten  durch  seine  leuchtend  rothe  Körnung  den  Unter- 
schied so  ausserordentlich  auffällig  macht.  Nun  ist  aber  die 
Untersuchung  der  Granula,  da  sie  nur  an  frischen  oder  in 
Formalin,  aber  nicht  in  Alkohol  gehärteten  Präparaten  möglich 
ist,  zu  sehr  vernachlässigt  worden.  Dadurch  aber  hat  man  sich 
eines  Kriteriums  beraubt,  welches  in  erster  Linie  für  die  Beur- 
theilung  wichtig  ist. 
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Meine  Auseinandersetzungen  beziehen  sich  nun,  wie  oben 
bereits  betont  wurde,  nur  auf  den  ausgebildeten  Organismus. 
Zu  der  Frage«  ob  die  Leukocyten  oder  Lymphocyten  etwa  ent- 
wickelungsgeschichtlich  von  einer  gemeinsamen  Mutterzelle  ab- 
stammen, kann  ich  keinen  Beitrag  liefern.  Saxer^)  ist  auf 
Grund  ausgedehnter  Untersuchungen  für  diese  Auffassung  ein* 
getreten.  Einer  seiner  Schlusssätze  lautet:  „Die  verschiedenen 
Formen  der  Leukocyten  sind  demnach  einheitlicher  Herkunft 
und  können  in  einander  übergehen.^  Gegen  die  erste  Hälfte 
dieses  Satzes  kann  ich  nichts  einwenden,  der  zweiten  aber  kann 
ich  nach  meinen  obigen  Ausführungen,  so  weit  sie  sich  auf  den 
erwachsenen  Organismus  beziehen  soll,  nicht  beipflichten.  Ich 
finde  auch  durchaus  keinen  Grund  etwa  anzunehmen,  dass  die 
gemeinsame  Staipmform  irgendwo  persistire  und  dass  aus  ihr 
immer  wieder  die  beiden  Zellarten  entstehen  könnten.  Für  die 
Bildung  der  Lymphocyten  reichen  die  lymphatischen  Apparate, 
für  die  der  Leukocyten  das  Knochenmark  völlig  aus.  Die  ein- 
heitliche Herkunft  aber  schliesst  die  Möglichkeit  einer  Umwand- 
lung der  einen  Zellart  in  die  andere  eben  so  wenig  ein,  wie 
es  bei  den  Epithelien  und  den  Bindegewebszellen  der  Fall 
ist,  die  doch  ursprünglich  auch  einmal  aus  einer  gemein- 
samen Zellform  hervorgingen. 

2.   Ueber  die  Localisation  und  Ausbreitung   der 
Entzündung. 

Die  in  den  bindegewebigen  Interstitien  der  Organe  ab- 
laufenden Entzündungen  sind  niemals  gleichmässig  vertheilt, 
sondern  stets  heerd-  und  zugweise  angeordnet.  Zwischen  stark 
ergriffenen  Theilen  finden  sich  unveränderte,  oder  wenig  afficirte 
oder  doch  jenen  an  Intensität  nachstehende  Abschnitte.  Darauf 
beruht  es,  dass  in  den  späteren  Stadien,  wenn  die  Umwandlung 
des  jugendlich  wuchernden  Gewebes  in  Narbengewebe  sich  voll- 
zieht, die  Organe  auf  der  Oberfläche  uneben  werden,  indem  die 
erkrankten  Theile  eingezogen  werden,  die  nicht  oder  weniger 
betheiligten  stehen  bleiben  oder  weniger  einsinken  und  deshalb 
relativ  prominiren. 

0  Ueber   die  Entwickelung   und   den  Bau   der   normalen  Lymphdrüsen. 
Anatom.  Hefte.   I.   XI. 

▲refaiT  f.  iMithol.  Anat  Bd.  150.  Hft.3.  28 
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Der  ümstaDd  aber,  dass  bei  makroskopischer  Betrachtang 
das  Aussehen  der  Organe  im  Grossen  und  Ganzen  immer  das- 
selbe ist  und  eine  gewisse  Regelmassigkeit  darbietet,  berechtigt 
schon  ohne  histologische  Untersachang  zu  dem  Scbloss,  dass 
die  Erkrankung  an  ganz  bestimmten  Stellen  einsetzt,  in  be- 
stimmten Bahnen  verläuft.  Da  nun  aber  zweifellos  die  Inter- 
stitien  äberall  gleich  leicht  in  Entzündung  gerathen,  so  kann 
die  heerdweise  Vertheilung  nur  darin  ihren  Grund  haben,  dass 
die  entzundungserregenden  Schädlichkeiten  nicht  in  allen  Ab- 
schnitten gleichmässig  zur  Wirkung  gelangen.  Daraas  darf  man 
aber  nicht  schliessen,  dass  von  ihnen  die  Localisation  abhinge. 
Denn  an  dieser  kann  selbstverständlich  nur  die  Einrichtung  der 
Organe  die  Schuld  tragen,  welche  jene  Schädlichkeiten  nur  an 
bestimmten  Stellen  zum  Angriff  kommen  lässt 

Ueber  die  Bedingungen,  welche  für  die  Anordnung  der  Ent- 
zundungsprozesse  maassgebend  sind,  ist  noch  nicht  genügend 
Licht  verbreitet.  Ich  möchte  deshalb  auf  diese  Frage  etwas 
genauer  eingehen.  Dabei  habe  ich  vorwiegend  diejenigen  Er- 
krankungen im  Auge,  welche  die  Organe  in  ganzer  oder  in 
grösserer  Ausdehnung  ergreifen,  während  ich  die  umschriebenen 
Heerd Veränderungen,  wie  Abscesse,  Tuberkel,  nur  nebenher  be- 
trachte. Um  es  noch  genauer  zu  bezeichnen,  will  ich  vor  Allem 
die  interstitielle  Nephritis,  die  Lebercirrhose,  die  Tuberculose 
der  Lunge  und  die  Entzündungen  der  Arterienwände  besprechen. 

Ueber  die  Localisation  der  Nierenentzündungen  habe 
ich  ausführlich  gehandelt  in  meinen  Beiträgen  zur  normalen  und 
pathologischen  Physiologie  und  Anatomie  der  Niere  ^).  Ich  setzte 
eingehend  auseinander,  wie  die  in  gleichen  Abständen  unter  der 
Nierenoberfläche  und  in  der  übrigen  Rinde  vertheilten  Schalt- 
stücke es  sind,  in  denen  secernlrte  Substanzen,  wie  Carmin, 
Indigcarmin,  Harnsäure,  ferner  auch  Eiweiss  in  Gestalt  von 
Cylindern,  Hämoglobin  und  Blut  sich  vorübergehend  oder  längere 
Zeit  anhäufen,  in  denen  weiterhin  Atrophie,  Pigmentirung  nnd 
fettige  Degeneration  zuerst  eintreten  und  in  deren  Umgebung 
die  interstitiellen  Prozesse  den  Anfang  machen.  Das  Alles  hat 
seinen  Grund  darin,  dass  in  den  Scbaltstücken  und  in  geringerem 

>)  Bibliotbeca  medica.    G.    H.  4. 
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Maasse  auch  schon  in  den  Henle'schen  Schleifen  eine  Concentra- 
tion  durch  Wasserresorption  stattfindet,  und  dass  der  dadurch 
dichter  und  deshalb  giftiger  gewordene  Harn  intensiver  auf  die 
Epithelien  und  durch  sie  hindurch,  nachdem  sie  geschädigt  sind, 
auch  auf  das  Bindegewebe  einwirkt.  Letzteres  wird  ferner  auch 
in  der  Umgebung  der  Glomeruli  aus  dem  Grunde  frühzeitig  be* 
theiligt,  weil  die  aus  dem  Capillarknäuel  ausgetretenen  schäd- 
lichen Substanzen  durch  die  dünne  und  leicht  lädirte  Epithel- 
decke der  Kapsel  hindurch  sehr  bald  ihre  Wirkung  entfalten 
können.  Dazu  kommt,  dass  manche  Schaltstücke  an  die  Glo- 
meruli anstossen.  Wegen  aller  Einzelheiten  verweise  ich  auf 
meine  damaligen  Ausführungen. 

So  muss  also  die  interstitielle  Erkrankung  stets  zunächst 
fieckweise  auftreten  und  Anfangs  das  Bindegewebe  zwischen  den 
gewundenen  Kanälen  ganz  verschonen.  Später  aber  bleibt  sie 
nicht  ausschliesslich  auf  die  zunächst  erkrankten  Stellen  be- 
schränkt, sondern  breitet  sich  weiter  aus.  Einmal  nehmlich  in 
der  Weise,  dass  sie  rings  in  die  Umgebung,  d.  h.  in  die  Inter-- 
stitien  zwischen  den  anstossenden  Harnkauälchen  vordringt. 
Zweitens  aber  so,  dass  von  den  erkrankten  Theilen  aus  Züge 
interstitieller  Veränderungen  nach  abwärts  gegen  das  Mark 
ziehen,  parallel  den  Tubuli  recti  und  Henle'schen  Schleifen  einer- 
seits und  in  der  Umgebung  der  Arteriolae  rectae  andererseits. 
Doch  hat  nicht  jede  primäre  Erkrankungsstelle  einen  derartigen 
Zug  für  sich,  sondern  sie  münden  zu  mehreren  in  einen  ge* 
meinsamen  ein.  Es  ist  oft  aufs  Schönste  zu  sehen,  dass  von 
den  unter  der  Nierenoberfläche  in  regelmässigen  Abständen  an- 
geordneten Schaltstückgruppen  aus  ein  Streifen  interstitieller 
Bindegewebszunahme  nach  abwärts  verläuft,  und  dass  an  ihn 
seitlich  bald  hier,  bald  dort  andere  Entzfindungsheerde  heran- 
treten. Nicht  immer  freilich  ist  dieser  Zusammenhang  in  einem 
einzelnen  Schnitt  zu  erkennen,  sondern  er  muss  eventuell  aus 
Serien  erschlossen  werden.  Auch  darf  die  Nephritis  nicht  schon 
zu  weit  vorgeschritten  sein,  weil  mit  ihrer  zunehmenden  Aus- 
breitung die  einzelnen  Heerde  zu  sehr  in  einander  überfiiessen 
and  dadurch  die  Uebersichtlichkeit  trüben. 

Die  primären  Entzündungsbezirke  hängen  also  wie  kurze, 
plumpe  Seitenzweige    oder   wie    unregelmässige   Beeren  an  den 

28  • 
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radiär  angeordnoteD,  grosseren  Zogen  interstitieller  Erkrankung. 
Man  ist  leicht  geneigt,  weil  ja  die  Nephritiden  hämatogenen  Ur- 
sprungs sind,  eine  derartige  Anordnung  aus  den  Bedingungen 
abzuleiten,  welche  durch  die  Zufuhr  der  schädlichen  Substanzen 
mit  dem  Blut  gegeben  sind.  Aber  man  muss  sie  gerade  in 
umgekehrter  Richtung  entstehen  lassen.  Wie  die  ersten  inter- 
stitiellen Prozesse  dadurch  erzeugt  werden,  dass  aus  den  Schalt- 
stücken  Gifte  in  die  Saftspalten  der  Interstitien  treten,  so  bilden 
sich  jene  Bahnen  durch  ein  Weiterströmen  der  entzundungs- 
erregenden  Agentien  in  den  zur  Grenze  der  Marksubstanz  ziehen- 
den Lymphbahnen.  So  erklärt  sich  auch  sehr  einfach  der  Zu- 
sammenhang der  einzelnen  Heerde  mit  den  grösseren  Zügen. 

In  den  interstitiellen  Prozessen  finden  wir  nun  von  Strecke 
zu  Strecke,  bald  gut  abgegrenzt,  bald  verwaschen  in  die  Um- 
gebung übergehend  jene  Bezirke  „zelliger  Infiltration^,  die  ich 
oben  als  Analoga  der  Lymphknötchen  bezeichnete.  Sie 
lassen  auch  hier  nicht  selten  die  Neigung  hervortreten,  sich  an 
grössere  Gefasse  anzuschliessen.  So  sieht  man  sie  in  den  sub- 
capsulär  gelegenen  Heerden  gern  an  Venen  angelagert,  die  sich 
gerade  hier  aus  den  Capillaren  und  kleineren  Aesten  zu  den 
grösseren  Stämmen  sammeln.  Ich  habe  auf  dieses  Zusammen- 
treffen ebenfalls  in  oben  genannter  Arbeit  hingewiesen  und  her* 
vorgehoben,  dass  damit  auch  die  Erscheinung  zusammenhängt, 
dass  bei  venösen  Stauungen  und  im  Alter  gerade  die  Schalt- 
stucke zuerst  atrophiren  und  pigmentirt  werden.  Sie  verhalten 
sich  ganz  analog  den  in  der  Mitte  der  Leberläppchen  gelegenen 
Leberzellen,  die  in  entsprechender  Beziehung  zu  den  Venen 
stehen,  wie  jene  Schaltstückbezirke. 

Es  sei  schliesslich  nur  kurz  darauf  hingewiesen,  dass  selbst* 
verständlich  auch  bei  nicht  diffusen  heerdförmigen  Erkrankungen 
die  zugweise  angeordneten  interstitiellen  Prozesse  und  die  lym- 
phatischen Heerdchen  ebenfalls  angetroffen  werden. 

Was  nun  die  Lebercirrhose  angeht,  so  sei  nur  in  Kürze, 
weil  es  für  unsere  Betrachtung  weniger  in  Betracht  kommt,  auf 
die  Frage  eingegangen,  in  welchem  Verhältniss  die  Erkrankung 
der  Leberzellen  zu  der  des  Bindegewebes  steht.  Bekanntlich 
streitet  man  darüber,  ob  der  Prozess  mit  Veränderungen  des 
Interstitiums  beginnt  und    die  Leberzellen    secundär    betheiligt, 
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oder  ob  die  Erkrankung  der  letzteren  den  Anfang  macht  und 
dann  auf  jenes  fortschreitet.  Meines  Erachtens  sind  beide  Auf- 
fassungen nicht  ganz  zutreffend.  Man  ist  ja  leicht  zu  einer 
ausschliesslichen  Beurtheilung  in  der  einen  oder  anderen  Richtung 
geneigt  und  ich  selbst  habe  früher  in  diesem  Sinne  das  Binde- 
gewebe bevorzugt.  Doch  zeigt  eine  genauere  XJeberlegung,  dass 
eine  so  exclusive  Auffassung  nicht  haltbar  ist  Man  kann  sich 
ja  nicht  wohl  vorstellen,  dass  eine  Schädlichkeit  nur  die  Leber- 
zellen trifft,  diese  zu  Grunde  richtet  und  nun  erst  die  Binde- 
substanz angreift  oder  umgekehrt,  dass  diese  zuerst  in  Wuche- 
rung gerathe  und  lediglich  secundär  die  Epithelien  durch 
Druck  vernichte.  .Vielmehr  wird  die  Differenz  in  der  Erkran- 
kung der  beiden  Theile  gewöhnlich  nicht  so  ausgesprochen  sein. 
Man  kann  sich  gewiss  denken,  dass  je  nach  der  Di^osition  der 
Leberzellen  oder  des  Bindegewebes  oder  nach  der  Natur  der 
einwirkenden  Schädlichkeit  bald  der  eine,  bald  der  andere  Bestand- 
theil  intensiver,  oder  auch  etwas  frühzeitiger  erkrankt,  aber  eine 
sehr  wesentliche  Differenz  wird  hier  kaum  in  Betracht  kommen. 
Das  gilt  auch  für  die  Niere,  in  welcher  ebenfalls  der  primären 
Affection  der  Olomeruli  und  der  Schaltstücke  die  interstitiellen 
Veränderungen  bald  folgen. 

Wenn  ich  so  der  Meinung  bin,  dass  beide  Bestandtheile 
kurz  nach  einander  erkranken,  so  erkenne  ich  damit  auch  zu- 
gleich die  von  Aufrecht  vertheidigte  Auffassung  nicht  an,  der 
zufolge  die  Lebercirrhose  überhaupt  nur  in  einer  zum  Untergang 
führenden  Veränderung  der  Leberzellen  bestehe,  das  Bindegewebe 
lediglich  zusammensinke  und  relativ  vermehrt  erscheine.  So 
viel  gebe  ich  allerdings  gern  zu,  dass  die  Bindegewebswucherung 
in  ihrer  Intensität  bisher  vielfach  überschätzt  worden  ist,  aber 
ganz  fehlt  sie  denn  doch  nicht.  Das  geht  schon  aus  dem  Bau 
der  bindegewebigen  Züge  völlig  klar  hervor.  Denn  dass  diese 
unmöglich  die  auf  lange  Strecken  parallelfaserige,  bald  kern- 
und  zellreiche,  bald  fibrilläre  Struktur  haben  könnte,  wenn  sie 
lediglich  dadurch  entstanden  wäre,  dass  die  Leberläppchen  nach 
Schwund  der  Leberzellen,  also  nach  alleinigem  Ueberbleiben  der 
Capillaren  zusammensanken,  das  leuchtet  ohne  Weiteres  ein.  Auch 
injicirte  Präparate  lehren  sofort,  dass  die  Gefäss-,  speciell  die 
Capillaranordnung  dieser  Vorstellung  durchaus  nicht  entspricht. 
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Die  Lebercirrhose  ist  also  charakterisirt  durch  eine  Zu* 
nähme  des  Bindegewebes  einerseits  und  einen,  die  dadurch  be- 
dingte Volumszunahme  bei  Weitem  ubercompensirenden  Unter- 
gang von  Leberzellen  andererseits.  Welchen  Theilen  des  Organes 
entsprechen  nun  die  Bahnen,  in  denen  die  Veränderungen  haupt- 
sächlich ablaufen?  Da  wäre  denn  zunächst  hervorzuheben,  dass 
meinen  Erfahrungen  zufolge  die  Bindegewebszunahme  niemals 
um  die  einzelnen  Läppchen  regelmässig  herumgeht,  dass  also 
eine  „monolobuläre^  Lebercirrhose  nicht  vorkommt.  Es  ist  ja 
schon  von  anderen  Seiten  betont  worden,  dass  stets  mehrere 
Läppchen  gemeinsam  umgeben  werden,  wobei  allerdings  schmälere 
Züge  als  Seitenzweige  der  breiteren  in  diese  Gruppe  mehr 
oder  weniger  tief  hineinragen  können.  Aber  darüber,  ob  die 
gemeinsam  eingehüllten  Läppchen  in  sich  wieder  einen  schon 
in  der  Norm  geschlossenen  Bezirk  darstellen,  habe  ich  meines 
Wissens  die  erste  Angabe  dahin  gehend  gemacht  (Lehrb.  der 
patholog.  Histol.  S.  288.  Fig.  270),  dass  hier  die  zu  einem  End- 
ast einer  Lebervene  gehörigen  Acini  vorliegen,  die  von  den 
benachbarten  analogen  Gruppen  durch  Interstitien  getrennt  wer- 
den, welche  breiter  sind,  als  die  zwischen  den  einzelnen  Läppchen 
vorhandenen. 

Weshalb  verläuft  nun  aber  die  Bindegewebszunahme  gerade 
in  diesen  Grenzen?  Geht  man  davon  aus,  dass  die  Schädlich- 
keiten, welche  die  Cirrhose  erzeugen,  der  Leber  vom  Hilus  aus 
zugeführt  werden  und  auf  diesem  Wege  wirken,  so  kommen  als 
eventuell  leitende  Kanäle  die  Pfortader,  die  Arterie  und  die 
Gallengänge  in  Betracht.  An  die  Vena  portarum  hat  man  ge- 
dacht, weil  ihr  Blut  vom  Darmkanal  her  Gifte  enthalten  könnte, 
an  die  Arterie,  weil  ihre  Capillaren  im  Bindegewebe  verlaufen. 
Aber  dieser  letztere  Umstand  müsste  natürlich  in  ganz  gleicher 
Weise  sich  geltend  machen,  wenn  die  Schädlichkeiten  nicht  im 
arteriellen  Blut  enthalten  wären,  sondern  in  anderer  Weise  an 
das  Bindegewebe  herankämen.  Zudem  wäre  es  schwer  ver- 
ständlich, weshalb  denn  nicht  alle  bindegewebigen  Abschnitte 
zugleich  betroffen  werden,  vielmehr  zunächst  nur  jene  die 
Läppchengruppen  trennenden  Interstitien. 

Den  Gallengängen  kann  zweifellos  eine  wichtige  ätiologische 
VermittluugsroUe    zufallen.      Gallenstauung    erzeugt   ja    Binde- 
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gewebswacheruDg  and  man  nimmt  an,  dass  unter  Umständen 
eine  Cirrhose,  die  deshalb  als  biliäre  bezeichnet  wird,  auf  diesem 
Wege  entsteht.  Freilich  spielen  solche  Fälle  ihrer  Zahl  nach 
eine  nicht  sehr  grosse  Rolle.  Aber  auch  bei  Ableitung  der 
Bindegewebswucherung  aus  Gallenstauung  findet  die  beschriebene 
Anordnung  der  entzündeten  Abschnitte  keine  ausreichende  Er- 
klärung und  zwar  um  so  weniger,  als  ja  die  gestaute  Galle  am 
besten  von  den  feinsten  und  dünnwandigsten  Capillaren  aus  auf 
die  Umgebung  würde  einwirken  können. 

Aber  wie  kann  denn  sonst  die  Schädlichkeit  angreifen? 
Meiner  Auffassung  nach  kommen  wir  am  besten  zum  Ziel,  wenn 
wir  die  Lymphbahnen  zur  Hülfe  nehmen.  Die  mit  den  Ge- 
lassen der  Leber  zugeführten  Gifte  können  selbstverständlich  das 
Organ  nicht  schädigen,  wenn  sie  mit  dem  Blut  immer  wieder 
weiterflössen.  Sie  können  nur  wirken,  wenn  sie  auf  irgend  eine 
Weise  durch  die  Gefasswand  austreten,  in  die  Saft-  und  Lymph- 
spalten gelangen  und  dann  von  dort  aus  ihren  Einfluss  geltend 
machen.  Aber  da  aus  allen  Capillaren  ein  Uebertritt  von 
Flüssigkeit  in  die  Umgebung  statthat,  so  könnte  man  von  vorn- 
herein daran  denken,  dass  eine  diffuse  Erkrankung  eintreten 
müsste.  Aber  nun  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  die  Lymphe 
nach  ganz  bestimmten  Richtungen  zusammenströmt  und  dann 
in  grösserer  Menge  intensiver  auf  die  Umgebung  einwirkt.  Der 
Strom  geht  aber  aus  den  Acinis  heraus  zur  Peripherie  und  von 
hier  aus  im  Bindegewebe  um  die  Gefässe  und  Gallengänge  weiter 
zum  Hilus  des  Organs.  Am  reichlichsten  strömt  zunächst  die 
Lymphe  zusammen  bei  dem  Uebergang  der  schmalen  interaci- 
nösen  Interstitien  in  jene  breiteren,  die  Läppchengruppen  trennen- 
den Bindegewebszüge.  Schon  deshalb  wird  in  diesen  die  In- 
tensität des  Prozesses  am  stärksten,  die  Schädigung  der  an- 
stossenden  Leberzellen  am  meisten  ausgesprochen  werden.  Als 
sehr  wesentlich  unterstützendes  Moment  kommt  nun  aber 
hinzu,  dass  in  dem  Bindegewebe  die  lymphatischen  Apparate 
liegen,  jene  wenig  entwickelten  Lymphknötchen ,  die  in  der 
oben  besprochenen  Weise  als  Filter  dienen  und  unter  dem  Ein- 
fluss der  entzündungserregenden  Schädlichkeit  sich  vergrössern. 
Die  Retention  der  Lymphe  führt  zu  stärkerer  Einwirkung  auf 
das    umgebende  Gewebe.    Ob   nun    die   in    Frage    kommenden 
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Gifte  mit  der  Pfortader  zugeführt  werden  and  von  den  Läppchen 
aas  in  die  Lymphbahnen  übertreten,  oder  ob  sie  im  arteriellen 
Blut  sich  befinden  und  im  Bindegewebe  selbst  aus  den  Gapillaren 
in  die  Umgebung  gelangen,  das  macht  keinen  nennenswerthen 
Unterschied. 

Aber  auch  für  die  durch  Gallenstauung  bedingten  Entzün- 
dungen spielt  die  Abhängigkeit  von  den  Lymphbahnen  eine  grosse 
Rolle.  Freilich  stellt  man  sich  wohl  gewöhnlich  vor,  dass  die 
Galle  direct  durch  das  Epithel  der  Gallengänge  auf  die  Um- 
gebung wirke.  Ich  will  dem  auch  nicht  durchaus  widersprechen, 
aber  daran  erinnern,  dass  der  Icterus  bei  Gallenstauung  dadurch 
zu  Stande  kommt^  dass  die  Galle  mit  dem  Lymphgeßsssystem 
aus  der  Leber  abfliesst  und  erst  durch  Vermittelung  des  Ductus 
thoracicus  in  das  Blut  gelangt.  Auf  diese  Weise  kommt  sie  in 
weit  wirksamere  Berührung  mit  dem  Bindegewebe,  als  es  von 
den  Gallengängen  aus  der  Fall  sein  könnte.  Auch  die  Bildung, 
bezw.  Vermehrung  des  lymphatischen  Gewebes  erfahrt  auf  diese 
Weise  die  einfachste  Erklärung. 

Sehr  wahrscheinlich  lässt  sich  aber  auch  aus  dieser  Vor- 
stellung von  der  Wirkungsweise  der  gestauten  Galle  das  histo- 
logische Verhalten  der  biliären  Cirrhose  ableiten.  Bekanntlich 
bildet  bei  ihr  das  Bindegewebe  sich  nicht  nur  interacinös,  son- 
dern auch  im  Inneren  der  Leberläppchen.  Stellen  wir  uns  nun 
vor,  dass  die  Galle  aus  den  letzteren  direct  in  die  sie  umgeben- 
den Lymphräume  gelangt  und  hier  sogleich  ihre  verderbliche 
Wirksamkeit  entfaltet,  so  wird  uns  die  interacinöse  Bindegewebs- 
wucheruDg  verständlich. 

Nach  allen  diesen  Ausführungen  bin  ich  also  der  Meinung, 
dass  anders  als  man  sich  bisher  meist  gedacht  hat  die  ent- 
zündungserregenden Schädlichkeiten  nicht  sowohl  von  den  zu- 
führenden Kanälen,  bezw.  von  den  Gallengängen  aus  als  viel- 
mehr in  umgekehrter  Richtung  von  den  Lymphbahnen  aus  zur 
Geltung  gelangen.  Wir  verstehen  auf  diese  Weise  am  besten 
die  Localisation  der  Bindegewebsentwickelung  und  die  Bildung 
der  lymphatischen  Heerdchen,  die  eben  als  Filter  ganz  besonders 
getroffen  werden.  Ich  erinnere  daran,  dass  die  letztere  Eigen- 
schaft sich  ganz  besonders  bei  körperlichen  Substanzen  zeigen 
muss  und  dass  Arnold  schon  hervorgehoben  hat,  dass  die  Kohle 
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bei  Staubmetastase  sich  vor  Allem  in  den  EnoteDpunkteD  der 
interacinösen  Bindegewebszuge  ansammelt,  wo  eben  die  Lymph- 
knötchen  io  erster  Linie  entwickelt  sind.  Er  wies  auch  auf  die 
Aehnlichkeit  in  der  Anordnung  mit  den  Miliartuberkeln  hin. 

Die  Entzundungsprozesse  der  Lungen,  zu  denen  wir  uns 
nun  in  Kürze  wenden,  unterscheiden  sich  von  den  diffusen 
Nephritiden,  die  zweifellos  zum  Theil  durch  gelöste  Gifte  ver- 
anlasst werden  und  von  der  Lebercirrhose,  die  gewöhnlich  aus- 
schliesslich auf  eben  solche  zurückgeführt  wird,  dadurch,  dass 
sie  entweder  bakterieller  Natur  sind,  oder  durch  die  feinen 
Partikelchen  der  verschiedenen  Staubarten  bedingt  werden. 

Werden  diese  körperlichen  Substanzen  in  peripherischen  Theilen 
der  Lunge  in  das  Gewebe  aufgenommen,  so  können  sie  mit  dem 
Lymphstrom  bis  zu  den  Bronchialdrüsen  gefuhrt  werden,  unter- 
wegs aber,  wenn  sie  irgendwo  haften  bleiben,  Entzündungen 
hervorrufen.  Das  wird  nun  vor  Allem  dort  der  Fall  sein,  wo 
die  lymphatischen  Heerdchen  als  Filter  wirken.  Arnold  hat 
darauf  für  den  Kohlenstaub  eingehend  hingewiesen.  Aber  selbst- 
verständlich können  auch  Bakterien  in  gleicher  Weise  transpor- 
tirt  und  festgehalten  werden.  So  kann  also  bei  der  Tuberculose 
eine  von  der  Peripherie  zum  Hilns  fortschreitende  Peribronchitis 
entstehen  und  auf  die  gleiche  Weise  darf  die  syphilitische  Er- 
krankung des  peribronchialen  und  perivasculären  Bindegewebes 
zu  Stande  kommend  gedacht  werden.  Das  Alles  ist  ja  bekannt 
genug  und  sollte  hier  nur  noch  einmal  betont  werden,  um  die 
principielle  Uebereinstimmung  in  der  Ausbreitung  der  Entzün- 
dung in  den  besprochenen  Organen  hervortreten  zu  lassen.  Nur 
auf  einen  Punkt  mag  noch  besonders  hingewiesen  werden, 
nehmlich  auf  die  besondere  Neigung  zur  Localisation  der  Prozesse 
in  der  Umgebung  der  letzten  Bronchen.  Es  ist  ja  feststehend, 
dass  in  diesen  die  ohne  interstitielle  Veränderungen  ablaufenden 
Pneumonien  für  gewöhnlich  ihren  Anfang  nehmen  (vergl.  u.  A. 
die  Darstellung  in  meinem  Lehrbuch)  und  dass  dann  unter  üm- 
stäoden  die  Entzündung  auf  die  Wand  der  Bronchiolen  über- 
greifen kann.  Aber  die  bindegewebigen  Wucherungsprozesse 
müssen  nicht  stets  auf  diesem  W^ege  entstehen.  Die  Resorption 
des  Staubes  zeigt  uns  einen  anderen  Weg.  Die  in  den  Alveolen 
aufgeuommenen  Partikel  finden  in  der  Umgebung  der  Bronchiolen 
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die  ersten  lymphatischen  Heerdchen  and  damit  Veranlassung 
zum  Haftenbleiben.  Das  gilt  natärlich  auch  für  Bakterien,  die 
ja  im  Anschluss  an  alveolare  Prozesse,  aber  bekanntlich  auch 
ohne  solche  resorbirt  werden  können.  Damit  ist  dann  die  Mög- 
lichkeit gegeben,  dass  z.  B.  eine  tuberculöse  Endperibronchitis 
entsteht,  ohne  dass  vorher  eine  Entzündung  in  den  Bronchiolen 
oder  Alveolen  bestand. 

Wir  kommen  endlich  zur  Arterienwand,  in  deren  Media 
die  Entzfindungsprozesse  einen  ganz  bestimmten  Weg  einhalten, 
indem  sie  sich  in  der  Umgebung  der  Vasa  vasorum  ausbreiten 
und  deren  baumformigen  Verzweigungen  folgen.  So  entstehen 
Flecke,  Zage  und  verastigte  Figuren  entzündlich  wuchernden 
Bindegewebes,  die  man  an  senkrechten  Schnitten  so  deutlich 
zur  Darstellung  bringen  kann.  TVas  liegt  nun  auf  den  ersten 
Blick  näher  als  die  Annahme,  dass  die  Schädlichkeiten  von  den 
Vasa  vasorum  aus  gewirkt  hätten.  Aber  ich  halte  diese  Auf- 
fassung für  angreifbar,  vor  Allem  deshalb,  weil  ja  die  grosseren 
Gefasse  die  Bahnen  bezeichnen,  aber  aus  ihnen  doch  etwaige 
Gifte  nicht  austreten.  Wenn  man  daher  vom  Blute  selbst  aus 
die  Entzündung  entstehen  lassen  wollte,  so  müsste  erwartet 
werden,  dass  eine  diffuse  Erkrankung  aller  von  Gefassen  ver- 
sorgten Wandabschnitte  einträte,  was  ja  nicht  der  Fall  ist. 
Für  die  thatsächiich  gegebene  Localisation  wird  uns  nun  aber 
die  Erklärung  leicht,  wenn  wir  auf  die  Lymphbahnen  recurriren 
und  uns  vorstellen,  dass  die  entzündungserregenden  Agentien, 
entweder  aus  dem  grossen  Blutstrom  in  die  Wand  gelangend 
oder  aus  den  Capillaren  der  Vasa  vasorum  austretend,  bei  ihrem 
Rückfluss  in  den  die  letzteren  umgebenden  Lymphbahnen  das 
hier  befindliche  Bindegewebe  in  Entzündung  versetzen.  Mit 
dieser  Vorstellung  vereinigt  sich  auch  hier  wieder  aufs  Beste 
das  Vorhandensein  mehr  oder  weniger  zahlreicher  lymphatischer 
Heerdchen,  die  in  der  Media  eine  wechselnde  Form  und  meist 
wenig  scharfe  Begrenzung  zeigen,  in  der  Adventitia  oft  gut  um- 
schrieben sind  und  dann  ganz  besonders  als  Lymphknötchen  zu 
bezeichnende  Gebilde  darstellen. 

Die  Untersuchung  der  Niere,  Leber,  Lunge  und  Arterien- 
wand hat  uns  also  übereinstimmend  zu  dem  Resultat  geführt, 
dass  die  Localisation  der  Entzündungen  nicht  sowohl  davon  ab- 
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hängt,  dass  die  SchädlichkeiteD  sofort  von  den  Bahnen  aus,  auf 
denen  sie  in  das  Organ  eindrangen,  ihre  Wirkung  geltend 
machen,  als  vielmehr  davon,  dass  die  entzundungserregen- 
den  Agentien,  in  der  Peripherie  der  Organe  gebildet 
oder  aufgenommen  oder  aus  den  Gefässen  ausgetreten 
und  auf  dem  Lymphwege  zurückfliessend,  die  von  ihnen 
durchströmten  Theile  erkranken  lassen. 


XXI. 

Der  Lecithingehalt  der  Grawitz'schen 
Nierenstrnmen. 

(Aus  dem  von  Prof.  P.  Giacosa  geleiteten  Pharmakologischen  Laboratorium 
der  Universität  zu  Tarin.) 

Chemische  Untersuchungen 

von  Dr.  Gerolamo  Gatti. 


Drei  Theorien  sind  es,  die  sich  bezüglich  der  von  Gra- 
witz  als  Strumae  lipomatodes  aberratae  renis  bezeich- 
neten Nierengeschwtilste  das  Feld  streitig  machen.  Nach  Einigen 
(Sud eck  u.  A.)  entstanden  diese  Neubildungen  aus  den  Epithe- 
lien  der  Harnkanälchen ;  nach  Anderen  (Hildebrand)  wären 
sie  nichts  Anderes  als  Nieren-Endotheliome  (Endo-Peritheliome); 
nach  einer  weiteren  Reihe  von  Forschern  endlich  —  und  dies 
ist  die  Mehrzahl  —  ergebe  sich  immer  mehr  die  Richtigkeit  der 
Grawitz'schen  Anschauung,  nach  welcher  diese  Neubildungen 
von  abgesprengten  Nebennierenkeimen  ausgehen. 

Auf  Grund  meiner,  bereits  veröflfentlichten,  histologischen 
Untersuchungen  über  diesen  Gegenstand  bin  ich  zu  dem  Schlüsse 
gekommen,  dass  die  in  Rede  stehenden  Geschwülste  wirklich 
von  abgesprengten  Nebennierenkeimen  ausgehen.  Ich  hatte  mir 
schon  damals  vorgenommen,  nach  dem  Lecithingehalt  zu  forschen, 
und  schrieb: 

„Eine  Forschung,  die  wohl  ein  wichtiges  Resultat  ergeben 
dürfte,  ist  wäre  nach  dem  Lecithin.     Die  Nebenniere  ist   sehr 
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reich  an  Lecitbio.  Alexander  constatirte  in  den  frischen 
Nebennieren  eines  3jährigen  Rindes  2,81  pCt.,  und  zwar  2,40  pCt. 
in  der  Rindensubstanz  und  4,50  pCt  in  der  Marksubstanz.  Zwar 
gehen  die  in  Rede  stehenden  Geschwülste  von  der  Rindensub- 
stanz aus,  die  weniger  Lecithin  enthält,  als  die  Marksubstanz, 
aber  dennoch  so  viel,  um  die  Vermuthung  aufkommen  zu  lassen, 
dass  diese  Geschwülste,  —  ihre  Entstehung  aus  Nebennieren- 
keimen zugegeben,  —  einen  wahrscheinlich  hohen  Lecithingehalt 
aufweisen." 

„Leider  hatte  unsere  Geschwulst  längere  Zeit  in  Formalin 
gelegen,  welches  das  Lecithin  sicherlich  zum  grossen  Theil 
alterirt  haben  wird,  so  dass  die  bei  der  Prüfung  constatirte 
Menge  desselben  (0,147  pCt.)  kein  Kriterium  für  die  ursprüng- 
lich in  der  Geschwulst  vorhanden  gewesene  Menge  abgeben  kann. 
—  Wir  werden,  wenn  ähnliche  Geschwülste  in  unsere  Hände 
gelangen  sollten,  nicht  verfehlen,  sie  auf  ihren  Lecithingehalt 
zu  prüfen  *)." 

Da  mir  nun  kurze  Zeit  darauf,  ebenfalls  in  der  chirur- 
gischen Abtheilung  des  Mauritianischen  Hospitals  zu  Turin,  eine 
andere  ähnliche  Neubildung  in  die  Hände  gefallen  war,  konnte 
ich  unter  den  besten  Bedingungen  die  chemische  Prüfung  auf 
den  Lecithingehalt  vornehmen. 

Anamnese.  Cäsar  Boggero,  Handlungsreisender,  58  Jahre  alt,  wird 
am  5.  September  1896  in  das  Hospital  anfgenommen.  Er  ist  erblich  nicht 
belastet  und  hat  auch  vorher  keine  Krankheit  von  irgend  welcher  Bedeutung 
durchgemacht  —  Vor  drei  Jahren  fiel  er  auf  eine  Wagenaxe,  wobei  er  mit 
der  rechten  Lendengegend  so  stark  aufschlug,  dass  er  20  Tage  lang  mit 
starken  Schmerzen  in  der  betreffenden  Gegend  das  Bett  hüten  musste.  Die 
Schmerzen  hörten  nach  und  nach  auf,  Fieber  trat  nicht  ein,  kein  Blut  im 
Harn.  Vor  8  Monaten  trat  plötzlich,  ohne  nennenswerthe  Ursache,  Hämaturie 
auf;  dieselbe  hielt  einen  Tag  an  und  verschwand  dann  vollständig. 

Vor  6  Monaten  trat  plötzlich  heftiger  Schmerz  in  der  rechten  Unter- 
rippengegend  auf,  der  nach  24  Stunden  nachliess;  seit  jener  Zeit  hatte  er 
immer  etwas  Schmerz  in  der  genannten  Gegend.  Seit  5  Monaten  weist  er 
eine  gegen  Druck  unempfindliche  Verhärtung   unter  dem    rechten  Rippen- 

')  G.  Gatti,  Ueber  die  von  abgesprengten  Nebennierenkeimen  ausgehen- 
den Niereogescbwulste.  Dieses  Archiv.  1896.  Bd.  144.  Heft  3.  S.  488. 
—  Sui  neoplasmi  del  rene  sviluppati  da  germi  aberranti  di  capsule 
surrenali.     II  Morgagni.    1897. 
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bogen  aaf.  In  den  letzten  3  Monaten  constant  Blnt  im  Harn;  zuerst  starke 
Hämaturie,  jetzt  nur  rotblicbe  Färbung  des  Harns. 

Bewegung  und  Druck  auf  die  recbte  Unterrippengegend  rufen  leicht 
Hämaturie  berror.  Patient  batte  nie  ?enerisebe  oder  sypbilitiscbe  Krank- 
beiten;  er  ist  kein  Trinker,  war  starker  Raucber. 

Untersucbung  des  Patienten.  Accentuirte  Anämie,  bedeutende 
Abmagerung.  Herz  und  Lungen  weisen  nichts  Anomales  auf.  ^  Der 
Bauch,  bei  äusserer  Besichtigung  normal  erscheinend,  weist  bei  der  Palpation 
eine  Anschwellung  unter  dem  rechten  Rippenbogen  auf  der  Mamillarlinie 
auf;  die  Intumescenz  ist  faustgross  und  mit  glatter  Oberfläche,  etwas  knotig, 
von  barter  Consistenz,  nicht  sehr  schmerzhaft,  beweglich;  sie  nimmt  auf 
der  Höbe  des  Nabels  ihren  Anfang  und  verliert  sich  oben  unter  dem  Rippen- 
bogen; sie  folgt  den  Athembewegungen ;  bei  der  Percussion  hört  man  den 
Grimmdarm  vor  der  Geschwulst. 

Die  Untersuchung  der  Blase  ergiebt  nichts  Anomales.  Harn  röthlicb, 
sauer,  tägliche  Menge  1000-^1200  ccm,  spec.  Gew.  1020—1023,  Spuren  von 
Eiweiss,  24  pro  mille  Harnstoff;  bei  der  mikroskopischen  Untersucbung  des 
Satzes:  rothe  Blutkörperchen,  kein  Epitbelelement.  —  Temperatur  normal. 

Operation.  Dieselbe  wird  am  12.  September  1896  von  Prof.  Carle 
vorgenommen.  T-förmiger  Schnitt;  der  verticale  Schnitt  geht  auf  der  rechten 
Unterrippengegend  vom  Rippenbogen  bis  zum  Darmbeinkamm,  der  Quer- 
schnitt gebt  von  der  Mitte  des  verticalen  ab  und  erstreckt  sich  10  cm  weit 
gegen  die  Wirbelsäule.  Man  gelangt  auf  die  vergrösserte  Niere,  die  isolirt 
und  nach  vorhergehender  Unterbindung  der  Hiluselemente  mit  Seide  abge- 
tragen wird.  Die  Wundränder  werden  vereinigt,  Tamponnade  der  zurück- 
gebliebenen Höhle  mit  Jodoformgaze. 

Verhalten  nach  der  Operation.  In  den  ersten  24  Stunden  nach 
der  Operation  500  ccm  Harn  mit  lö  pro  mille  Harnstoff.  Progressives  Zu- 
nehmen der  Harn-  und  Harnstoffmenge  bis  zur  normalen.  Die  Wunde 
schliesst  sich  langsam  durch  Granulation. 

Patient  verlässt  am  27.  November,  mit  vorgeschrittener  Heilung,  das 
Hospital. 

6  Monate  nach  der  Operation  erscheint  er  wieder  zur  Besichtigung:  das 
Allgemeinbefinden  ist  ein  gutes,  locale  Störungen  bestehen  nicht;  nur  einige 
Inguinaldrusen  erscheinen  etwas  vergrössert. 

Makroskopischer  Befund.  Die  Neubildung  ist  ungefthr  dreimal  so 
gross,  wie  eine  normale  Niere;  sie  ist  aus  dem  oberen  Drittel  der  Niere  her- 
vorgegangen, von  glatter  Oberfläche,  knotig,  von  harter  Ck)nsistenz.  Die  die 
Geschwulst  umbullende  fibröse  Kapsel  ist  sehr  dünn.  Auf  dem  Schnitt  haben 
die  oberen  zwei  Drittel  der  Niere  ein  nahezu  normales  Aussehen ;  das  untere 
Drittel  dagegen  erscheint  gänzlich  in  eine  neugebildete  Masse  umgewandelt, 
nur  dass  an  der  Peripherie  sehr  feine  Streifen  noch  erhaltener  Nierensubstanz 
vorkommen.  Das  neugebildete  Gewebe  ist  durch  eine  fibröse  Scheidewand 
in  zwei  grosse  Massen  getheilt;  eine  jede  derselben  besteht  aus  verschieden 
grossen,  Stecknadelkopf-  bis  baselnussgrossen  Knoten  von  weicher  Consistenz 
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und  ▼erscbiedeDer,  weisslicher,  graugelber,  schwefelgelber  FIrbang;  die  ein- 
zelnen Knoten  sind  durch  ein  bald  dünnes,  bald  dickes  Gebälk  dichten 
Bindegewebes  von  einander  getrennt.  Viele  Knoten  haben  ein  siebformiges 
Aussehen  und  enthalten  bis  erbsengrosse  Hobir&ume.  Gewicht  der  ganzen 
neugebildeten  Masse  735  g. 

Mikroskopischer  Befund.  Die  histologische  Untersuchung  dieser 
Neubildung  werde  ich  nicht  ausführlich  mittheilen,  da  die  Geschwulst  mikro* 
skopisch  den  gleichen  Typus  darbietet,  wie  die  in  meiner  früheren  Arbeit 
eingehend  beschriebene.  Andererseits  habe  ich  in  diesem  Falle  meine  ganze 
Aufmerksamkeit  dem  chemischen  Nachweis  des  Lecithins  zugewendet 

Die  Knoten  bestanden  aus  Haufen  l&nglicher  oder  kugelrunder  Zellen- 
zapfen mit  unregelm&ssig  angeordneten  Zellen,  die  sowohl  im  frischen  Zu- 
stande als  in  den  fixirten  Präparaten  an  Nebennierenzellen  erinnerten.  Im 
Centrum  der  Zapfen  fanden  sich  zahlreiche,  durch  Zerfall  der  centralen 
Zellen  entstandene  Hohlräume,  während  ein  wirkliches,  regelmässig  mit  Zellen 
ausgekleidetes  Lumen,  wie  es  an  Drnsenschläuchen  besteht,  nirgends  an- 
zutreffen war.  Die  Zapfen  waren  durch  ein  zartes,  aus  Gapillaren  be- 
stehendes Balkenwerk  ^on  einander  getrennt  In  den  Zellen  der  Neubildung 
constatirte  ich,  nach  der  Flemming^schen  Methode,  eine  reichliche  Menge 
▼on  Fett,  und  durch  die  Jodreaction  eine  ziemlich  grosse  Menge  von  Glyko- 
gen.   Zwischen  den  Knoten  war  das  Bindegewebe  dicht  und  zellenarm. 

Die  hier  und  da  angetroffenen  Nierengewebszonen  befanden  sich  in 
einem  Torgeschrittenen  Stadium  Ton  Cirrhose. 

Mioer V in i  theilt  diese  Geschwulste  in  seiner  vor  Kurzem 
erschieneueD  Arbeit  in  drei  Klassen:  1)  einfache  ektopische 
Nebennierenknoten,  2)  bis  zum  Adenomtypus  angewachsene 
ektopische  Knoten,  3)  schon  bis  zum  Caroinomstadium  gelangte 
Neubildungen.  —  Meine  früher  beschriebene  Geschwulst  setzt  er 
in  das  zweite  Stadium  (Adenome). 

Ich  selbst  zähle  sowohl  meinen  ersten,  als  meinen  zweiten 
Fall  zur  Klasse  der  Adenocarcinome,  weil  ihre  histologische 
Struktur  sich  von  der  des  normalen  Gewebes,  von  dem  die 
Geschwulst  ausgegangen  war  (Nebenniere),  schon  entfernt,  weil  der 
Degenerationsprozess  der  Zellenelemente  in  beiden  Geschwulsten 
sehr  deutlich  ausgesprochen  ist,  und  weil  Neubildungen  dieser 
Art,  auch  wenn  sie  operirt  werden,  sehr  oft  einen  entschieden 
malignen  Charakter  annehmen. 

Diagnose.  Von  abgesprengten  Nebennierenkeimen  ausgegangenes 
Adenocarcinoro  der  Niere. 

Prüfung  auf  den  Lecithingehalt.  Von  der  Geschwulst  wurde 
gleich  nach  ihrer  Abtragung  ein  Tbeil,  behufs  Prüfung  auf  den  Lecithin- 
gehalt, in  Alkohol  gebracht 
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Die  Neubildung  war  rJemlicb  gleichartig  beschaffen,  so  dass  sich  zur 
Prüfung  auf  den  Lecitbingehalt  leicht  ein  grosses  Stuck  abtragen  Hess,  das, 
die  ganze  Dicke  der  Geschwulst  umfassend,  neugebildete  Knoten  und  inter- 
stitielles Bindegewebe  in  annähernd  derselben  Proportion  enthielt,  in  wel- 
cher sie  sich  in  der  Geschwulst,  als  Ganzes  genommen,  vorfanden. 

Zum  Aufsuchen  des  Lecithins  bediente  ich  mich  des  von  Hoppe-Seyler 
angegebenen  Prozesses.   Die  Analyse  wurde  an  90  g  der  Geschwulst  ausgeführt 

Diese  90  g  wurden  in  demselben  Alkohol,  in  den  sie,  wie  angegeben, 
gebracht  worden  waren,  fein  zertheilt  und  7  Stunden  lang  in  einem  Wasser- 
bade (mit  schlangenformigem  Rückfall)  extrabirt  Dieser  erste  Alkohol  wurde 
dann  decantirt  und  die  Hasse  (ebenfalls  in  einem  Wasserbade  mit  schlangen- 
formigem Rückfall)  mit  weiteren  3  Portionen  Alkohol  yon  je  400  ccm, 
jedesmal  etwa  7  Stunden  lang,  extrabirt. 

Das  weitere  Verfahren  ist  nun  folgendes: 

Der  Alkohol  aller  vier  Extractionen  wird  zusammen  filtrirt  und  das 
Filtrat  eingedampft,  bis  ein  Brei  zurückbleibt,  dem  man  (durch  Essigsäure) 
neutrale  Reaction  giebt. 

Extraction  des  Breis  auf  kaltem  Wege  durch  eine  Mischung  yon  Schwefel- 
äther und  Alkohol  zu  gleichen  Theilen,  6  Stunden  lang,  unter  langem  Schüt- 
teln. Aether  und  Alkohol  werden  destillirt,  bis  man  wieder  einen  Brei 
erhält. 

Extraction  dieses  Breies  auf  kaltem  Wege  mit  ?ier  Portionen  Schwefel- 
äther Ton  je  100  ccm,  jedesmal  etwa  6  Tage  lang,  unter  vielem  Schütteln. 
Die  Terschiedenen  Portionen  Aether  werden  zusammen  filtrirt,  das  Filtrat 
bis-  zu  Breiconsistenz  destillirt. 

Dem  Brei  werden  200  ccm  Barytwasser  zugesetzt  und  die  Mischung  wird 
1  Stunde  lang  bis  zum  Sieden  erhitzt;  das  Lecithin  spaltet  sich  so  in  Fett- 
säuren, Glycerinphosphorsäure  und  Cholin.  Um  den  Baryt  zu  extrahiren, 
lässt  man  2  Tage  lang  einen  Strom  Kohlensäure  hindurchziehen;  darauf 
wird  filtrirt  Die  in  diesem  Filtrat  enthaltene  Glycerinphosphorsäure  ist  in 
Alkohol  unlöslich. 

Da  sich  nun  auf  Grund  der  in  der  Geschwulst  enthaltenen  Glycerin- 
phosphorsäure der  Lecitbingehalt  berechnen  lässt,  so  isolirt  man,  wenn  man 
auf  diesem  Punkt  angelangt  ist,  die  Glycerinphosphorsäure,  indem  man  der 
filtrirten  Flüssigkeit  eine  gleiche  Menge  von  Alkohol  zusetzt,  in  Folge  wovon 
die  Glycerinphosphorsäure  niederföllt.  Sollte  die  zugesetzte  Menge  von 
Alkohol  nicht  ausreichen,  um  alle  Glycerinphosphorsäure  zu  fällen,  so  setzt 
man  der  Decantationsflossigkeit  neuen  Alkohol  zu. 

Nach  2  Tagen  wird  die  ganze  Flüssigkeit  filtrirt  und  man  bat  nun  alle 
Glycerinphosphorsäure  auf  dem  Filter. 

Man  löst  die  so  erhaltene  Glycerinphosphorsäure  in  etwa  l  Liter  Wasser 
und  setzt  dieser  Lösung  Ammoniumchlorid  in  reichlicher  Menge  und  einen 
Ueberscbnss  von  Magnesiamixtur  zu,  unter  Schütteln  auf  kaltem  Wege.  Man 
erhält  so  einen  reichlichen  Niederschlag  von  pyrophosphorsaurer  Magnesia 
(MgsPjOO-     Alles    wird   filtrirt;    die   niedergeschlagene   pyrophosphorsaure 
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Magnesia  bleibt  aaf  dem  Filter.  Der  filtrirten  Plassigkeit  wird  wieder  Ifagnesia- 
mixtur  zugesetzt  und  man  erbiU  ein  geringes  Präcipitat.  Man  filtrirt  noch- 
mals, setzt  dem  neuen  Filtrat  wieder  Magnesiamixtur  zu  und  erhitzt  im 
Wasserbade;  ein  weiterer  Niederschlag  erfolgt  nicht.  Alle  pbosphorsaure 
Magnesia  ist  also  nunmehr  auf  dem  Filter.  Man  spült  das  Filter  mit  reich- 
licher Ammoniaklosung  (Ammoniumhydrat  6  Theile,  Wasser  6  Theile),  bis 
die  filtrirte  Spulflössigkeit  bei  Zusatz  von  Silbernitrat  und  Salpetersäure 
sich  nicht  mehr  trübt. 

Man  trocknet  das  Filter  (4  Stunden  lang  bei  100<*)  und  nimmt  die 
phosphorsaure  Magnesia  Ton  demselben  ab.  Nachdem  man  einen  Porzellan- 
tiegel auf  der  Lampe  getrocknet  hat,  w&gt  man  ihn  und  bringt  in  demselben 
zuerst  das  Filter  allein  und  dann  das  Prftcipit&t  zum  Veraschen.  Man  wägt 
alsdann  den  Tiegel  mit  dem  Inhalt:  die  Differenz  zwischen  diesem  und  dem 
▼or herigen  Gewicht  stellt  die  Quantität  der  phosphorsauren  Magnesia  dar. 
Diese  betrug  in  unserem  Falle  0,4300  g. 

Diese  Zahl  multiplicirt  man  mit  7,2703  und  erhält  die  in  90  g  Ge- 
schwulst enthaltene  Lecithinmenge,  nehmlicb  3,1262  g  ==  3,4735  pGt. 

Das  im  Pflanzen-  und  Thierreich  sehr  verbreitete  Lecithin 
ist  bereits  in  vielen  thierischen  Organen  und  Geweben  und 
auch  in  pathologischen  Flüssigkeiten  und  Geweben  dosirt  worden. 

Bekanntlich  findet  es  sich  in  reichlicher  Menge  im  Gehirn, 
im  Eigelb,  in  den  Nebennieren,  in  Fischeiem  und  im  Sperma. 

In  der  frischen  grauen  Substanz  des  Gehirns  (die  etwa  dop- 
pelt so  viel  Lecithin  enthält,  als  die  weisse)  hat  man  3,17  pCt. 
Lecithin  gefunden.  Eigelb  enthält,  nach  Alexander,  3,9 pCt. 
Lecithin.  In  den  Nebennieren  des  Pferdes  (im  frischen  Zu- 
stande) hat  Alexander  4,2973  pCt.,  in  den  Nebennieren 
von  drei  2 — 3jährigen  Rindern  (ebenfalls  im  frischen  Zustande) 
2,8138  pCt.,  bezw.  2,573  pCt.  und  3,452  pCt.  Lecithin  gefunden. 
In  einem  Falle,  in  welchem  er  den  Lecithingehalt  der  Mark- 
und  der  Corticalsubstanz  der  Nebennieren  gesondert  bestimmen 
wollte,  fand  er  4,5088  pCt.  in  der  ersten,  2,40  pCt.  in  der 
zweiten. 

Mit  Bezug  auf  diese  letztere  Untersuchung  Alexander's 
hebe  iqh  nochmals  hervor,  dass  die  uns  hier  beschäftigenden 
Geschwülste,  nach  der  Anschauung  der  meisten  Forscher,  von  ab- 
gesprengten, der  Rindensubstanz  der  Nebennieren  entstammenden 
Nebennierenkeimen  ausgehen. 

In  anderen  Geweben  und  Substanzen  hingegen  ist  das  Leci- 
thin  sehr  spärlich.     So   fand  Alexander  in  100  (npch  dazu 
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getrockDeten)  Theilen  Blutkörperchen  nur  0,35 — 0,72  pCt.  Leci- 
thin beim  Menschen,  0,59  pCt.  beim  Hunde  und  0,46  pCt.  bei  der 
Gans;  im  menschlichen  Chylus  fand  er  0,083  pCt.,  in  der 
menschlichen  Galle  0,53  pCt.  In  der  Butter  fand  Wrampel- 
mayer  0,007  pCt. 

Hoppe-Seyler  hat  den  Lecithingehalt  einer  blumenkohl- 
formigen  Neubildung,  die  an  der  Mündung  eines  mit  dem  Knochen 
communicirenden  Fistelganges  am  Arm  entstanden  war,  bestimmt 
und  0,516  pCt.  (0,292  pCt.  Glykogen,  0,176  pCt.  Cholestearin  und 
0,090  pCt.  Nuclein)  gefunden. 

Diesen  Daten  nach  darf  man  wohl  den  in  meiner  Ge- 
schwulst aufgefundenen  Lecithingehalt  von  3,4735  pCt,  welcher 
der  in  den  Nebennieren  gefundenen  Lecithinmenge  so  ziemlich 
entspricht,  als  einen  hohen  betrachten. 

Hildebrand  erhebt  gegen  die  Ableitung  dieser  Tumoren 
aus  den  Nebennieren  u.  a.  den  Einwand,  dass  „das  glänzende 
und  glasige  Aussehen  des  Zellprotoplasmas,  das  die  Nebennieren 
mit  den  in  Rede  stehenden  Geschwülsten  gemein  haben,  auf 
keine  gemeinsame  Natur  hindeute,  da  dieses  Aussehen  bei  den 
Tumoren  durch  das  Glykogen  bedingt  werde,  nicht  so  bei  den 
Nebennieren,  wo  das  Glykogen  fehlt^. 

Schon  in  meiner  vorhergehenden  Arbeit  bemerkte  ich, 
Hildebrand  gegenüber,  dass,  um  seinem  Argument  einigen 
Werth  beimessen  zu  können,  das  glänzende  und  glasige  Aus- 
sehen den  Geschwulstzellen  durch  Glykogen  allein  verliehen  sein 
müsste,  während  es  doch  in  Wirklichkeit  nicht  durch  Glykogen, 
sondern  auch  durch  Fett  und  Lecithin  bedingt  ist.  Wenn  nun 
auch  in  den  Nebennierenzellen  das  Glykogen  fehlt,  so  bleiben  doch 
immer  als  den  Nebennieren  und  den  Geschwülsten  gemeinsame 
Factoren  der  Lichtbrechung  das  Fett  und  das  Lecithin.  Es 
bleibt  also  immer  zu  Recht  bestehen,  dass  in  beiden  Fällen  das 
identische  Aussehen  des  Zellprotoplasmas,  wenn  nicht  gänzlich, 
so  doch  wenigstens  zum  grossen  Theil,  auf  die  Anwesenheit  der 
gleichen  Substanzen  zurückzuführen  ist. 

Dieser  von  mir  erhobene  Einwand  erweist  sich  nun  um  so 
stichhaltiger,  als  zu  der  grossen  Fettmenge,  als  gemeinsamem 
Factor  der  Lichtbrechung,  noch  die  reichliche  Lecithinmenge 
hinzukommt. 

▲reblv  f.  patbol.  Anat.  Bd.  150.  Hfl.  S.  29 
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Der  reiche  LecithiDgehalt  der  in  Rede  stehenden  Geschwfilste, 
der  dem  reichen  Lecithingehalt  der  Nebennieren  entspricht, 
giebt  einen  neaen  Beweis  für  die  gemeinsame  Natur  der 
Zellen  dieser  Geschwülste  und  der  Nebennierenzellen  ab  und 
verleiht  der  Anschauung  von  Grawitz,  dass  diese  Niereo- 
geschwülste  von  abgesprengten  Nebennierenkeimen  ausgehen, 
eine  noch  festere  Stütze. 
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xxn. 

lieber  Gloniernlasanomalien. 

(Aus  dem  Pathologiscb-aoatomischen  Institut  der  Königl.  Universität  tu 

Paler  tDO.) 

Von  Dr.  med.  G.  Scagliosi. 

(Hierzu  Taf.  VIII.) 


Trotz  der  zahlreichen  Arbeiten  über  Missbildungen  der  Niere 
haben  doch  die  im  Folgenden  zu  erörternden  Anomalien  der 
Gestalt  der  Malpighi'schen  Eörperchen  bisher  keine  besondere 
Beachtung  gefunden. 

Ich  habe  in  der  mir  zugänglichen  Literatur,  besonders  in 
den  Lehrbüchern  der  allgemeinen  und  speciellen  pathologischen 
Anatomie,  keine  Beschreibung  von  Glomerulusanomalien  in  der 
Anordnung  der  Gefässschlingen  gefunden. 

J.  Lenhossek^)  und  R.  Virchow')  haben  zwei  Glomeruli 
in  einer  Kapsel  gesehen. 

Henle')  sagt,  dass  fast  regelmässig  eine  in  der  Fortsetzung 
der  Längsaxe  des  Harnkanälchens  von  der  Peripherie  gegen  die 
Anheftungsstelle  vordringende  Spalte  den  Glomerulus  in  zwei 
Halbkugeln  scheidet. 

Ich  muss  der  Ansicht  He  nie 's  ganz  widersprechen,  da  ich 
niemals  in  wohl  ausgebildeten  Nieren  die  Spaltung  der  Mal- 
pighi'schen  Eörperchen  beobachtet  habe,  und  ausser  Henle 
kein  Verfasser,  so  viel  mir  bekannt  ist,  von  dieser  Glome- 
rulustheilung  in  wohl  ausgebildeten  Nieren  Erwähnung  ge- 
than  hat. 

Viel  ist  bekannt  über  makroskopische  Missbildungen  der 
Niereu,    aber  über  anomale    Ordnung   des   kugligen  Blutgefäss- 

0  Das  Venensystem  der  Niere.     Dieses  Archiv.    Bd.  68. 

')  Einige  Bemerkungen  über  die  Oirculationsverhältnisse  in  den  Nieren. 

Dieses  Archiv.    Bd.  12. 
^)  Handbuch  der  systematischen  Anatomie  des  Menschen.    1866. 
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plexus,  aus  welchem  der  Glomerulus  besteht,  haben  wir  geringe 
Kenntnisse.  In  der  That  sagt  Ziegler ^):  „seltener  sind  die  Ver- 
änderungen des  histologischen  Baues  der  Niere^. 

Die  Nieren,  an  welchen  ich  meine  Untersuchungen  anstellte, 
gehörten  einem  Thoracopagus  parasiticus  von  einem  Lamm. 

Ich  erlaube  mir,  ehe  ich  auf  die  gefundenen  Anomalien  der 
Malpighi'schen  Körperchen  eingehe,  die  Abweichung  in  dem 
Verlaufe  der  grossen  Gefasse  mitzutheilen. 

Aus  der  linken  Herzkammer  tritt  die  Aorta  hervor,  aus 
deren  Arcus  die  Art.  anonyma  entspringt,  welche  die  Carotis 
dextra  und  sinistra  und  die  linke  Art.  subclavia  liefert;  hierauf 
krümmt  sie  sich  bogenförmig  über  den  linken  Bronchus  nach 
links  und  hinten,  um  die  absteigende  Aorta  des  Fötus  zu  bilden. 

Aus  der  rechten  Herzkammer  tritt  die  Art.  pulmonalis, 
welche  den  Anschein  und  die  Dicke  der  Aorta  hat;  sie  geht 
hinter  der  Art.  anonyma  und  dem  Arcus  aortae,  zieht  dann  nach 
aussen  und  rechts  und  krümmt  sich,  um  die  Aorta  descendens 
des  Parasiten  zu  bilden.  Aus  der  Art.  pulmonalis  entspringt  die 
Art  subclavia  dextra. 

Die  zwei  Nieren  befinden  sich  in  der  Lendengegend;  von 
diesen  gehört  eine  dem  Fötus,  die  andere  dem  Parasiten.  Sie 
erscheinen  äusserlich  wohl  ausgebildet,  ihre  Oberfläche  ist  glatt 
und  bietet  makroskopisch  nichts  Anomales  auf  dem  Längsdurch- 
schnitte. Sie  werden  von  der  Art.  renalis  gespeist,  welche  ihren 
Ursprung  bei  dem  Fötus  aus  der  Bauchaorta  und  bei  dem 
Parasiten  aus  der  Art.  pulmonalis  hat. 

Wie  bekannt,  geben  die  Art.  interlobulares,  welche  ans  den 
arteriellen  Arcaden  entspringen,  meist  unter  spitzen  Winkeln, 
zuweilen  auch  mehr  divergirend,  zahlreiche  Aeste  ab,  die  Vasa 
afferentia,  die  an  die  kuglige  Endanschwellung  des  Harnkanals 
herantreten;  in  dem  Hohlraum  angelangt,  zerfallen  sie  dann  in 
eine  Anzahl  von  4 — 8  Aestchen,  die  sich  wiederholt  theilen, 
deren  jedes  für  sich  ein  Capillarnetz  bildet  und  frei  in  dem 
Kapselraum  schwebt.  Die  Capillargruppen  des  Glomerulus  sind 
von  einander  durch  reichliches  Bindegewebe  geschieden,  so  dass 
der    Glomerulus   in    einzelne   Gefasslappen   zerfällt;    der   ganze 

0  Lebrb.  der  allgem.  und  spec.  pathol.  Anat.   Jena  1890. 
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Glomeralos  ist  aber  kaglig.  Regelmässig  ist  der  Glomemlus- 
rand  nicht  glatt ,  sondern  leicht  wellenförmig,  weil  einzelne 
BIntgefässschlingen  über  den  Rand  hervorragen  and  somit 
kleine  Furchen  entstehen,  die  den  Bau  des  Glomernlas  errathen 
lassen. 

Von  diesem  normalen  Bau  weichen  die  Glomeruli  der  von 
mir  untersuchten  Nieren  ab. 

Vor  Allem  muss  betont  werden,  dass  die  Glomeruli,  welche 
den  Pyramiden  näher  gelegen  sind,  sich  grösser  und  kornreicher 
erweisen. 

Eine  solche  Beobachtung  wurde  zuerst  von  0.  Drasch^) 
in  den  Nieren  von  gut  entwickelten  Kaninchen  gemacht. 

Drasch  unterscheidet  zwei  verschiedene  Arten  von  Glo- 
meruli: grössere  mehrlappige  mit  einem  kernhaltigen  Epithel- 
überzug, die  den  centralen  Theilen  der  Niere  näher  liegen,  und 
kleinere,  zweilappige,  mit  einem  kernlosen  Ueberzuge,  die  der 
Peripherie  näher  gelegen  sind. 

Er  hat  jedoch  Unrecht,  wenn  er  eine  principielle  Schei- 
dung in  der  Grössendifferenz  der  Glomeruli,  von  denen  er  zwei 
Arten  unterscheidet,  etabliren  will,  weil  bei  Kaninchen,  an 
welchen  er  seine  Untersuchungen  anstellte,  das  Vorkommen  von 
zweierlei  verschiedenen  Gefassknäueln  in  den  Nieren  anatomisch 
sich  nicht  begründen  lässt.  Allein,  obwohl  man  an  wohl  aus- 
gebildeten Nieren  diese  Differenz  nicht  aufrecht  erhalten  kann 
habe  ich  dieselbe  an  den  von  mir  untersuchten  Nieren  doch 
richtig  gefunden. 

Einzelne  Bowman'sche  Kapseln  enthalten  zwei  Glomeruli, 
die  verschiedene  Grösse  und  Form  zeigen,  und  zu  Zwillings- 
formen vereinigt  sind.  Im  Allgemeinen  sind  die  Zwillings- 
glomeruli  kleiner,  als  die,  welche  allein  in  der  Bowman'schen 
Kapsel  liegen,  aber  es  fehlt  doch  nicht  an  solchen,  welche  auf 
Unkosten  des  anderen  Zwillingsglomerulus  eine  normale  oder 
fast  normale  Grösse  erreicht  haben  (Fig.  1).  Die  Kapselräume, 
worin  zwei  Glomeruli  liegen,  sind  nicht  grösser,  als  die,  welche 
einen  einzigen  Glomerulus  enthalten. 

^)  lieber   das   Vorkommen    zweierlei   Terscbiedener  Gefässknäuel   in   der 
Niere.     Wiener  akad.  Sitzungsber.   76. 
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Was  die  Form  betrifft,  so  zeigen  einzelne  Glomeruli  eine  mehr 
oder  weniger  in  der  Fortsetzung  der  Längsaxe  des  Harnkanäl- 
chens  darchscheinende  Spalte,  welche  fast  gerade  verläuft;  sie 
nimmt  zuweilen  die  ganze  Längsaxe,  manchmal  die  Hälfte  oder 
ein  Drittel  derselben  ein  (Fig.  2,  5,  6,  8). 

Diese  Spalte  von  verschiedener  Länge  fängt  an  der  freien 
Fläche  des  Glomerulus  an. 

Das  Vas  afferens  tritt  in  den  Eapselraum  hinein,  ohne  sich 
rasch  in  das  Gapillarnetz  aufzulösen.  In  diesem  Falle  läuft  das 
arterielle  Aestchen  auf  eine  kleine  Strecke  ungetheilt  (Fig.  3), 
theilt  sich  dann  in  zwei  Aestchen,  deren  jedes  in  eine  Anzahl 
kleiner  Zweige,  die  zwei  Büschel  bilden,  zerfällt;  jedes  Büschel 
krümmt  sich  seitwärts,  um  sich  an  die  untere  ungetheilte  Strecke 
des  Aestchens  doldenförmig  zu  legen.  In  diesem  Falle  scheint  es, 
als  ob  die  Spalte  von  unten  nach  oben  gerichtet  sei;  dies 
ereignet  sich  aber  nur,  wenn  das  Vas  afferens  in  den  Schnitten 
nicht  getroffen  war  (Fig.  4). 

Die  oben  bezeichnete  klare  Spalte  wird  bei  stark  an  einander 
gedrängten  Glomeruli  in  eine  dunkle  Linie  umgewandelt  (Fig.  5). 

In  einzelnen  Kapseln  ist  das  Vorhandensein  zweier  Glome- 
ruli bei  Anwendung  etwas  stärkerer  Lupen  besser  erkennbar, 
indem  man  unter  leisem  Drehen  der  Mikrometerschraube  deut- 
lich die  Grenzen  der  einzelnen  Glomeruli  sieht,  welche  sich 
oben  darüber  setzen. 

Bei  einzelnen  Glomeruli  nimmt  die  Spalte  eine  konische 
Form  an,  indem  die  Zwillingsglomeruli  von  der  Anheftungsstelle 
aus  allmählich  divergiren  (Fig.  6). 

Wenn  die  Zwillingsglomeruli  von  derselben  Grösse  sind, 
was  selten  vorkommt,  so  zeigen  sie  sich  gewöhnlich  als  Halb- 
kugeln, welche  mit  ihren  platten  Flächen  einander  zugewandt 
sind  (Fig.  8). 

In  einzelnen  Schnitten  erscheinen  die  Zwillingsglomeruli 
längsgestreckt;  in  diesem  Falle  erweisen  sie  sich  länger, 
schmaler,  und  nehmen  gleichzeitig  die  Form  eines  Kegels  an. 

Einzelne  Glomeruli  besitzen  die  Form  einer  Bohne,  indem 
sie  am  freien  convexen  Rande  eine  Vertiefung  besitzen  und  die 
Queraxe  länger,  als  die  Längsaxe,  ist  (Fig.  7). 

Hinsichtlich  der  Grösse  muss  ich  noch  hinzufügen,  dass  sich 
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die  Zwillingsglomeruli  ganz  verschieden  verhalten.  Einzelne 
sind  von  der  gleichen  oder  fast  gleichen  Grösse,  andere  sind 
kleiner  als  der  Zwilling,  welch'  letzterer  sich  dann  mehr  aas- 
gebildet zeigt,  wobei  seine  dem  Zwillinge,  nehmlich  dem  anderen 
Glomerulus,  zugewandte  Fläche  nicht  so  abgeflacht  ist,  wie  die 
entsprechende  Fläche  des  Zwillings.  Ausserdem  zeigt  sich  der 
grössere  relativ  reicher  an  Kernen. 

Die  Bowman'sche  Kapsel  stülpt  regelmässig  die  Zwillings- 
glomeruli  ein;  die  Blätter  derselben,  sowohl  das  innere  als  das 
äussere,  bieten  keine  Abweichung  in  dem  Bau. 

Wie  soll  man  diese  Anomalien  erklären?  Wie  oben  gesagt, 
zerlegt  sich  das  Vas  afferens  bei  den  von  mir  untersuchten 
Nieren  in  vielfältige  capillare  Gefässschlingen  nicht  sogleich, 
nehmlich  nicht  beim  Eintritt  in  die  Kapsel,  sondern  erst,  nach- 
dem es  abermalige  Aestchen  abgegeben  hat. 

Bei  den  Zwillingsglomeruli  theilt  sich  das  Vas  afferens 
nach  seinem  Eintritt  in  die  Kapsel  in  zwei  Aestchen,  welche 
sich  dann  in  Capillaren  auflösen.  Diese  zwei  Aestchen  ent- 
springen aus  dem  Vas  afferens  in  spitzer,  stumpfer,  manchmal 
in  entgegengesetzter  Richtung. 

Die  Weise,  wie  diese  abermalige  Theilung  des  Vas  affe- 
rens erfolgt,  soll  eine  grosse  Rolle  in  der  Länge  der  oben- 
genannten Spalte  und  in  der  Form  der  Zwillingsglomeruli 
spielen. 

Wenn  die  Theilung  im  spitzen  Winkel  erfolgt,  dann  wird 
die  klare  Spalte  auf  einen  kleinen  Theil  der  Längsaxe  des 
Kapselraumes  beschränkt,  da  die  vereinigten  Glomeruli  unter 
einander  stehen,  und  es  scheint,  als  ob  sie  verschmolzen  seien. 
Wenn  die  Seitenästchen,  welche  das  Vas  afferens  abermals  ent- 
sendet, im  stumpfen  oder  rechten  Winkel  von  einander  divergiren, 
so  erscheint  die  Furche  noch  besser  und  nimmt  sogar  die  ganze 
Längsaxe  des  Malpighi'schen  Körperchens  ein.  Zwischen  diesen 
Formen  findet  man  alle  möglichen  Abstufungen. 

Normalerweise  entsteht  das  Gefässknäuel  (Glomerulus)  durch 
Zerlegung  des  Vas  afferens  in  capillare  Gefässschlingen;  diese 
entstehen,  sobald  das  Vas  afferens  in  die  Kapsel  herangetreten 
ist,  so  dass  das  Capillarnetz  an  der  Eintrittsstelle  des  Vas 
afferens  seinen  Ursprung  hat.     Bei  den  Nieren  meines  Thoraco- 
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pagas  parasiticus  erfolgte  dagegen  die  Zerlegung  des  Vas  afferens 
in  Gapillaren,  nachdem  es  in  zwei  Aestchen  zerfallen  war,  ent- 
weder sogleich  nach  seinem  Eintritt  in  die  Kapsel,  oder  nach 
einem  mehr  oder  weniger  langen  Verlaufe  in  derselben.  In 
diesem  letzten  Falle  krummen  sich  die  Zwillingsglomeruli  und 
wenden  sich  von  oben  nach  unten  und  innen  gegen  die  6efas3- 
eintrittsstelle;  aus  dieser  Anordnung  wird  unten  eine  Spalte 
sichtbar,  wenn  das  Vas  afferens  in  den  Schnitten  nicht  getroffen 
worden  ist  (Fig.  4). 

Ans  dem  Gesagten  geht  hervor,  dass  die  Ursache  der  Ano- 
malie in  der  Form  und  in  dem  Bau  der  Glomeruli  und  der 
Entstehungsgrund  der  Zwillingsglomeruli  in  der  abermaligen 
Theilung  des  Vas  afferens  liegt,  da  diese  Aestchen  sich  selbst 
in  capillare  Gefassschlingen  auflösen  und  ein  selbständiges  Gefäss- 
knäuel  bilden. 

Die  zwei  Glomeruli,  welche  auf  diese  Weise  entstehen, 
verschmelzen  unten,  besonders  wenn  die  Theilung  des  Vas 
afferens  im  spitzen  Winkel  erfolgt;  anderenfalls  bleiben  sie 
isolirt  und  geben  Anlass  zu  wahren  Zwillingsglomeruli. 
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xxm. 

lieber  Psendotamoren  am  Pylorus  des 
Froschmagens. 

(Aus  der  Breslauer  cbirorg.  Klinik  des  Prof.  Dr.  Mikulicz.) 

Ein  Beitrag  zu  den  Irrthflmem  auf  dem  Gebiete   des 
Protozoen-Parasitisiiiiis  in  Geschwfilsten. 

Von  Dr.  Haos  Wagner, 

VoloDtir-Awist«nt«n  d«r  Klinik. 

(Hierzu  Taf.  IX— X.) 


Die  Frage  des  Parasitismus  der  Protozoen  in  malignen  Ge- 
schwülsten ist  beinahe  allenthalben  acut  geworden  und  die 
Literatur  umfasst  schon  eine  sehr  grosse  Anzahl  von  Arbeiten 
(s.  Stroebe,  Dr.  H.,  Die  parasitären  Sporozoen  in  ihrer  Be- 
ziehung zur  menschlichen  Pathologie,  insbesondere  zur  Histo- 
genese  und  Aetiologie  des  Carcinoms.  Zusammenfassendes  Referat: 
Centralbl.  für  Allgem.  Pathologie  und  Pathologische  Anatomie. 
Bd.  V.  1894).  Man  findet  wohl  heutzutage  kaum  eine  in-  oder 
ausländische  Hochschule,  an  der  nicht  in  dieser  Frage  in  irgend 
einem  Sinne  gearbeitet  würde.  Auf  Veranlassung  meines  hoch- 
verehrten Chefs,  des  Herrn  Geh. -Rath  Mikulicz,  beschäftigte 
ich  mich  im  Winter- Semester  1895 — 1896  im  zoologischen 
Institut  der  hiesigen  Universität  unter  Leitung  von  Herrn 
Prof.  Chun  mit  dem  Studium  der  Protozoen,  wobei  es 
mir  zunächst  einmal  darauf  ankam,  recht  viele  Protozoen  zu 
sehen  und  ihre  zoologische  Seite,  besonders  ihren  Entwickelungs- 
gang  zu  Studiren,  um  später  diese  Kenntniss  beim  Studium 
der  malignen  Geschwülste  des  Sarcoms  und  Carcinoms  zu  ver- 
werthen. 

Wenn  man  nun  alle  die  Bilder  sieht,  welche  die  Forscher, 
die  den  Protozoen-Parasitismus  in  Geschwülsten  verfechten,  ihren 
Aufsätzen  beigeben,  so  fällt  es  wirklich  schwer,  sich  mit  diesen 
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Befanden  einverstanden  zu  erklären.  Oft  muss  man  ja  zugeben, 
dass  die  Bilder  der  Zelleinschliisse,  denn  um  solche  handelt 
es  sich  doch,  Protozoenbildern  ähnlich  sind;  trotzdem  ist 
eine  völlige  morphologische  Uebereinstimmung  nicht  zu  con- 
statiren. 

Leider  ist  es  aber  meist  nicht  möglich,  wenn  man  die 
Identität  der  Zelleinschlösse  und  der  Protozoen  leugnet,  eine  Er- 
klärung zu  geben,  wie  diese  Gebilde  zu  deuten  sind,  und  was 
sie  sind.  —  Um  so  angenehmer  ist  es,  wenn  es  einmal  gelingt, 
nicht  nur  nachzuweisen,  dass  die  als  Protozoen  angesprochen 
nen  Zelleinschlösse  keine  Protozoen  sind,  sondern  auch,  dass 
es  sich  um  andere  wohlbekannte  Gebilde  handelt.  Von  ganz 
besonderem  Interesse  ist  es^  den  weiteren  Nachweis  zu  führen, 
dass  von  einem  Forscher  —  in  der  Ansicht,  dass  die  einen  Zell- 
gebilde ein  bestimmtes  Entwickelungsstadium  der  Protozoen  dar- 
stellen —  irgend  welchen  anderen  Zellen  die  Rolle  der  übrigen 
Entwickelungsstadien  aufgedrängt  wird. 

In  dieser  Lage  befinde  ich  mich  einer  Arbeit  von  Geb- 
hardt  in  diesem  Archiv.  1897.  Bd.  147.  S.  536  gegenüber, 
die  den  Titel  trägt:  „üeber  zwei  von  Protozoen  erzeugte  Pylorus- 
tumoren  beim  Frosch^.  Schon  der  Titel  der  Arbeit  erinnerte 
mich  sofort  an  zufallige  Nebenbefunde,  die  ich  seiner  Zeit  bei 
meinen  zoologischen  Arbeiten  erhoben  hatte,  und  schon  seine  ersten 
beiden  Abbildungen  riefen  in  mir  die  Vermuthung  wach,  dass 
es  sich  um  identische  Dinge  handele,  die  aber  durch  Gebhardt 
eine  irrthumliche  Deutung  erhalten  hatten. 

Die  Tumoren ')  am  Pylorus  des  Froschmagens  fand  ich  auch 
zweimal,  und  zwar  beide  Male  bei  Rana  esculenta;  inzwischen 
sind  sie  im  zoologischen  Institut  noch  öfter  gefunden  wor- 
den. Das  erste  Mal  wurde  der  Befund  im  November  1895 
bei  der  Eröffnung  eines  Frosches  im  anatomisch -mikroskopi- 
schen Cursus  gemacht.  Diesen  Tumor  untersuchte  ich  mikro- 
skopisch.    Dann   erinnerte  sich  Herr  Privatdocent  Dr.  Braem, 


1)  Wenn  ich  im  FoIgendeD  auch  das  Wort  Tumor  gebrauche,  so  schliesse 
ich  mich  der  NomeDclatur  Gebhardt^s  an,  verstehe  aber  darunter 
nur  die  geschwulstähnliche  Gestalt  der  Pylorusveränderung,  keinesfalls 
aber  eine  Neubildung  von  Gewebe. 
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dem  ich  an  dieser  Stelle  für  seioe  liebeuswurdige  UnteratutzuDg 
meinen  herzlichsten  Dank  sage,  dass  in  der  anatomischen 
Sammlung  des  Instituts  ein  Frosch  mit  den  gleichen  Pyloros- 
veränderungen  aufgehoben  sei.  Wir  konnten  uns  durch  ein  mi- 
kroskopisches Präparat  bald  überzeugen,  dass  wir  es  wirklich 
mit  identischen  Veränderungen  zu  thun  hatten.  Dieser  Frosch, 
den  ich  in  Fig.  1  abgebildet  habe,  stammt  laut  Protocoll 
genau  aus  derselben  Zeit,  wie  die  beiden  Frösche  Gebhardt's, 
ja  sogar  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  von  demselben  Frosch- 
fänger. 

Diese  Tumoren  am  Pylorus,  bezw.  am  Duodenalanfang  setzen 
sich  aus  mehreren  Einzeltumoren  zusammen  (Fig.  1  und  2), 
deren  Zahl  in  den  verschiedenen  Befunden  verschieden  ist.  Geh- 
hardt's  abgebildeter  Tumor  hat  entschieden  mehr  Einzeltumoren, 
als  ich  bei  dem  ersten  Frosch  fand;  neuerdings  sah  ich  einen 
Tumor,  bei  dem  ich  nur  3  oder  4  Einzeltumoren  constatiren 
konnte.  Die  Einzeltumoren  kennzeichnen  sich  gegen  die  Ober- 
fläche als  Höcker  von  im  Ganzen  kugliger  Gestalt,  welche,  wie 
Gebhardt  richtig  sagt,  so  angeordnet  sind,  wie  die  Buckel  auf 
einem  Morgenstern.  Der  Tumor  nimmt  die  ganze  Gircumferenz 
des  Pylorus,  mit  Ausnahme  des  Mesenterialansatzes,  ein;  er 
liegt  scheinbar  in  der  Magenwand,  die  äusserlich  intact  über  die 
Höcker  des  Tumors  hinwegzuziehen  scheint.  Incidirt  man  vor- 
sichtig die  Magenwand  über  einem  der  Höcker,  so  kann  man 
einen  kleinen  kugligen  Körper  herausdrucken.  In  der  Ab- 
bildung 1  sieht  man  nach  dem  Duodenum  zu  einen  derartig 
entleerten  Höcker  oder  besser  gesagt  Knoten,  dessen  äussere 
Wand  eingesunken  ist.  Untersucht  man  nun  mikroskopisch  die 
herausgedrückte  Masse,  so  findet  man  ein  Distomum,  welches 
in  die  Magenwand  eingewandert  war.  Dass  das  ausgedrückte 
Gebilde  ein  Distomum  war,  ist  völlig  zweifellos:  man  findet,  ab- 
gesehen von  der  äusseren  Körper bedeckung,  dem  Körperparen- 
chym,  alle  Organe  der  Distomen  —  Darm,  Saugnäpfe,  Hoden, 
Eierstocksanlagen,  Eileiter  mit  zahlreichen  Eiern  u.  s.  w.  So  ist 
denn  der  vermeintliche  „höckrige  Pylorustumor^  in 
der  Weise  zu  deuten,  dass  es  sich  um  dicht  neben 
einander  am  Pylorus  in  der  Magenwand  eingelagerte 
Distomen  handelt. 
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Eine  Pylorusstenose,  durch  den  Tumor  bedingt,  konnte  ich 
auch  nicht  entdecken;  vielmehr  war  in  meinen  Fällen  die  Pylorus- 
schleimhaut  intact  (Fig.  2),  wie  es  zu  erwarten  war;  die  Thiere 
suchen  nicht  die  Schleimhaut  auf,  sondern  setzen  sich  in  der 
Muscularis  fest.  Gebhardt  beschreibt  und  bildet  es  auch  ab,  dass 
die  Schleimhautfalten  im  Bereich  des  Tumors  zerstört  seien ;  ich 
glaube,  dass  dies  auf  einer  mechanischen  Zerstörung  beruht,  sei 
es,  dass  die  Schleimhautfalten  bei  dem  Versuch  zu  sondiren, 
sei  es,  dass  sie  bei  der  Entfernung  der  Ingesta,  die  sich  dort 
festgesetzt  hatten  und  die  Gebhardt  vor  dem  Schneiden  weg- 
präparirt  hat,  gelitten  haben. 

Soweit  der  makroskopische  Bau.  Bei  geringer  (vierfacher) 
Vergrösserung  findet  dann  Gebhardt,  dass  der  ganze  Tumor 
aus  lauter  einzelnen  Tumoren  zusammengesetzt  ist,  wobei  er  nicht 
speciell  darauf  aufmerksam  macht,  dass  diese  einzelnen  Tumoren 
sich  auf  Serienschnitten  im  Bau  einander  völlig  gleich  erweisen. 
Dass  sie  es  wirklich  aber  sind,  nimmt  er  stillschweigend  an,  indem 
er  2  Seiten  später  nur  einen  der  Einzeltumoren  näher  beschreibt, 
ausserdem  aber  speciell  erwähnt,  dass  die  Einzeltumoren  alle 
gleich  gross  sind  und  dass  die  scheinbar  verschiedene  Grösse  nur 
dadurch  bedingt  ist,  dass  die  Tumoren  nicht  in  gleichen  Ebenen 
beim  Schnitt  getroffen  sind. 

Die  einzelnen  Tumoren  liegen  in  der  Muscularis  der  Magen- 
wand; die  Zwischenräume  zwischen  ihnen,  gewissermaassen  die 
Septa,  sind  verschieden  gross,  je  nach  der  Zahl  der  Thiere, 
welche  in  der  Pyloruswand  liegen.  Bei  Gebhardt  sind  die 
Septa  ausserordentlich  schmal. 

Getrennt  von  der  Muscularis  ist  der  einzelne  Tumor  durch 
eine  Zellschicht  (Fig.  5),  die  Gebhardt  nach  dem  Pylorus- 
lumen  zu  vermisst,  indem  er  so  die  Tumoren  frei  in  das  Lumen 
hineinragen  lässt;  ich  glaube  aber,  dass  dies  Fehlen  nur  durch 
die  Präparationsmethode  bedingt  war,  indem  die  Zellschicht  mit 
dem  Magenepithel  zusammen  verloren  gegangen  ist. 

Im  Folgenden  beschreibt  dann  Gebhardt  den  mikroskopi- 
schen Bau  des  Tumors,  d.  h.  nicht  des  ganzen  Pylorustumors, 
sondern,  worauf  ich  schon  aufmerksam  machte,  den  Bau  eines 
Einzeltamors.  Er  unterscheidet  zunächst  eine  Grundsubstanz, 
der  er  in  ihrem  ganzen  Verhalten  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem 
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was  der  Botaniker  unter  Parenchym  versteht,  zuschreibt  Er 
hat  damit  vollkommen  Recht;  seine  Beobachtungen  sind  auch 
hier,  wie  an  anderen  Stellen  der  Arbeit,  ganz  genau,  nur  eben 
ist  die  Deutung  der  Befunde  irrthumlich.  Es  ist  seine  Grund- 
substanz wirklich  das  Eörperparenchym  der  Distomen.  Er 
findet  die  Zellen  sehr  verändert,  ihres  Inhaltes  vollkommen  be- 
raubt, 80  dass  sie  wie  „ausgeblasen^  aussehen.  j,Eine  bestimmte 
Form^,  sagt  er,  „haben  diese  schemenhaften  Zellleichname  nicht, 
dieselbe  scheint  lediglich  von  statischen  Verhältnissen  abhängig 
zu  sein.  Dagegen  lässt  sich  in  grossen  Zügen  das  Zusammen- 
schmelzen multipler  Anlagen  noch  aus  ihrer  allgemeinen  An- 
ordnung ahnen.^  Nach  der  Peripherie  zu  soll  ein  Kleinerwerden 
der  Zellelemente  stattfinden. 

Zum  Vergleich  möchte  ich  die  Beschreibung  daneben  setzen, 
die  Braun ^)  von  dem  Parenchym  giebt:  ...  „in  der  Jugend 
aus  rundlichen  oder  polyedrischen  abgeflachten  Zellen  bestehend, 
erfahrt  es  bei  erwachsenen  Trematoden  oft  beträchtliche  Um- 
formungen, indem  die  Zellen  selbst  Vacuolen  bilden  und  dadurch 
das  Plasma  mehr  oder  weniger  zum  Schwund  bringen,  so  dass 
schliesslich  mit  Flüssigkeit  erfüllte,  polyedrische ,  zum  Theil 
mit  einander  communicirende  Räume  übrig  bleiben,  in  denen 
wandständig  die  Kerne  der  ursprünglichen  Parenchymzellen 
liegen;  gleichzeitig  wird  jedoch  eine  mehr  oder  weniger  faserige 
Intercellularsubstanz  ausgeschieden,  welche  die  eben  erwähnten 
Räume  umgiebt.  „Gewöhnlich  zeigt  die  Aussenschicht  des  Paren- 
chyms  unter  der  Grenzmembran  des  Körpers  anderen  Bau;  sie 
ist  in  manchen  Fällen  homogen,  häufiger  dagegen  zellreicher 
u.  s.  w.* 

In  diesem  Parenchym  findet  Gebhardt  „an  ziemlich  vielen 
Stellen  Spuren  heterogener  Gewebe,  ausserdem  ein  System  von 
Hohlräumen''.  Was  zunächst  das  „heterogene  Gewebe '^  anbe- 
trifft, so  haben  wir  einfach  die  festen  Organe  des  Distomum 
vor  uns,  die  aus  verschiedenen  Zellelementen  zusammengesetzt 
sind;  es  kommen  hier  zunächst  die  Hoden- und  Eierstockanlagen 
in  Betracht.     Gebhardt  sieht  diese,    wie  die  im  Körperparen- 

')  Braun,  Dr.  Haz,  Die  tfaieriscben  Parasiten  des  Menschen.   Handbuch* 
Wärzburg  1895. 
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chym  von  Distomum  wirklich  vorkommenden  Muskelfasern,  ala 
Reste  des  ursprünglichen  Gewebes  an,  welches  in  Degeneration 
begriffen  ist,  und  bringt  eine  umständliche  Erklärung,  dass  diese 
Reste  (Zellen-  und  Muskelgewebe)  gerade  erhalten  sind.  Sehr 
genau  geht  er  auf  die  Beschreibung  der  Zellreste  nicht  ein;  da- 
gegen legt  er  mehr  Gewicht  auf  die  „Unterbrechungen,  welche 
das  Tumorgewebe  durch  ein  System  von  Hohlräumen  erleidet^ 
(s.  hierzu  Fig.  3  und  4).  Um  kurz  zu  sagen,  warum  es  sich  hier 
handelt,  so  haben  wir  hier  Darm-  und  Eileiter  vor  uns:  Der 
Darm  ist  beim  Distomum  ein  einfaches  Rohr,  welches  vom 
Mundsaugnapf  beginnt,  früher  oder  später  sich  in  die  beiden 
Darmschenkel  gabelt,  die  blind  enden.  Wir  haben  also  je  nach 
dem  ein  oder  zwei  Darmlumina  auf  dem  Schnitt.  Dagegen 
durchsetzen  die  Eileiter  in  vielfachen  Windungen  den  ganzen 
Thierkörper,  so  dass  auf  dem  Schnitt  nur  eine  grosse  Zahl  von 
Hohlräumen  zu  sehen  ist;  dem  gegenüber  treten  die  festen 
Organe  des  Thieres  vollkommen  in  den  Hintergrund  (Fig.  4). 
Diese  beiden  Hohlorgane  haben  natürlich  eine  verschiedene 
Wand,  was  Gebhardt  auch  aufgefallen  ist.  Der  Darm  hat  in 
einer  ganzen  Partie,  und  zwar  in  seinem  hinteren  Theil,  Epithel, 
während  der  vordere  Abschnitt  von  einer  homogenen  struktur- 
losen Schicht  gebildet  wird.  Die  Eileiter  haben  kein  eigent- 
liches Epithel,  ihre  Wand  setzt  sich  aus  ganz  niedrigen  Zellen 
zusammen.  Der  Inhalt  dieser  Hohlräume  ist  naturgemäss  ein 
verschiedener:  in  dem  Darm  finden  sich  oft  Ingesta,  wogegen 
wir  die  Eileiter  mit  Eiern  vollgepfropft  sehen. 

Ausser  diesen  Hohlräumen  beschreibt  Gebhardt  noch 
„gangartige  Einsenkungen  von  der  Oberfläche  der  Tumoren  aus- 
gehend^; ob  er  damit  die  Saugnäpfe,  d.  h.  Mund-  und  Magen- 
saugnapf (Fig.  3—4)  oder  die  Ausführungsgänge  der  Geschlechts- 
apparate meint,  kann  ich  nicht  sicher  entscheiden.-  Die  ersteren 
—  die  Saugnäpfe  —  hätten  ihn  entschieden  aufmerksam  machen 
müssen,  dass  es  sich  um  andere  Gebilde,  als  um  Tumoren, 
handelte.  Es  ist  ja  immerhin  möglich,  dass  bei  einer  kleinen 
Serie  von  Schnitten  keiner  der  Saugnäpfe  in  die  Schnitte  ge- 
kommen ist;  ist  aber  eine  etwas  längere  Reihe  von  Serien- 
schnitten angefertigt,  so  ist  es  rein  undenkbar,  dass  man  die 
Saugnäpfe  nicht  zu  Gesicht  bekommt.     Dieselben  sind  gegen  die 
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übrigen  Korpertheile  scharf  abgesetzt,  haben  auf  den  Schnitten, 
je  nachdem  sie  getroifen  wurden,  eine  rundliche  oder  ellipsoide 
Form;  in  der  Mitte  ist  eine  Einstülpung,  die  sich  wiederum  je 
nach  dem  Schnitt  als  Kreis,  ellipsoides  Loch  oder,  wenn  der 
Saugnapf  direct  an  der  Oberfläche  liegt,  als  Gang  von  der  Ober- 
fläche her  darstellt.  In  keinem  meiner  Schnitte  habe  ich  einen 
directen  Uebergang  vom  Mundsaugnapf  in  den  Darm  gesehen. 
Auffallend  ist  die  stark  entwickelte  Musculatur,  die  in  bestimm- 
ten Zügen  angeordnet  ist;  sie  verläuft  sum  Theil  circulär,  zum 
Theil  radiär  zur  Saugöffnung  (Fig.  3 — 4).  So  viel  man  aus  den 
Bildern  Gebhardt's  erkennen  kann,  hat  er  in  seiner  Fig.  2 
in  zwei  Tumoren  Saugnäpfe  im  Querschnitt  vor  sich  gehabt, 
wenigstens  deutet  die  Form  und  die  radiäre  Struktur  darauf 
hin.  Mit  Sicherheit  ist  dies  nach  der  Abbildung  nicht  zu  sagen, 
da  diese,  wie  die  anderen  Abbildungen,  nicht  besonders  klare 
Bilder  ergiebt. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  dem  Verhältniss  der  Tumoren  zu 
ihrer  Umgebung,  so  finden  wir,  dass  dieReaction  des  Muttergewebes 
an  sich  sehr  gering  ist.  Es  ist  nur  eine  geringe  Durchsetzung 
der  Muscularis  mit  Leukoc^en  vorhanden.  Nach  aussen  zu  ist 
nur  noch  eine  dünne  Muskelscbicht  vorhanden,  während,  wenig- 
stens in  meinen  Bildern  (Fig.  2),  kräftig  ausgebildete  Muskel- 
züge  gewissermaassen  Septa  zwischen  den  einzelnen  Tumoren 
bilden,  an  denen  nur  nach  dem  Tumor  selbst  hin  sich  Com- 
pressionserscheinungen  geltend  machen.  Gegen  jeden  Tumor  hin 
ist  eine  Zellscbicht  (Fig.  5)  vorhanden,  in  deren  Deutung  Geb- 
hardt  auch  fehlgegriffen  hat.  Er  bildet  dieselbe  in  seiner 
Fig.  3  ab  und  bezeichnet  die  Zellen  als  ein  niedriges  Platten- 
epithel, bei  dem  es  „stellenweis  zur  Ausbildung  eines  dicken, 
krustenartigen  Cuticularsaumes,  der  förmlich  mit  Hörnern  besetzt 
erscheint,  gekommen  ist^.  Dass  dies  Epithel  nicht,  wie  Geh- 
hardt  annimmt,  eine  Umwandlung  des  Pylorusepithels  sein  kann, 
ist  wohl  aus  meinen  Abbildungen  ersichtlich,  in  denen  man  die 
Magenschleimhaut  unverletzt  sieht.  Geb hardt  konnte  nur  da- 
durch auf  diese  Deutung  kommen,  dass  bei  seinen  Präparaten 
das  Epithel  im  Bereich  des  ganzen  Tumors  fehlte;  er  nahm  an, 
dass  die  Pylorusschleimhautstellen  tief  ausgebuchtet  seien  und 
in   ihnen  nun  die  einzelnen  Tumoren  lägen.      Wie  diese  Zell- 


439 

söhicht  aufzufassen  ist,  möchte  ich  nicht  mit  völliger  Sicherheit 
entscheideOy  jedenfalls  unterscheiden  sich  die  Zellen  gar  sehr 
von  denen  der  Umgebung,  sowohl  von  denen  des  Wirths,  als 
auch  von  denen  des  Distomumgewebes.  Am  wahrscheinlichsten 
ist  es  mir,  dass  diese  Zellen  Umwandlung  von  präformirten 
Zellen  sind,  und  dass  sie  ein  Zeichen  der  Reaction  des  Wirths- 
gewebes  aufzufassen  sind,  gewissermaassen  das  vertreten,  was 
in  anderen  Fällen  eine  Kapsel  thut. 

Fassen  wir  also  nochmals  den  makro-  und  mikroskopischen 
Befund  zusammen,  so  finden  wir,  dass  sich  der  Pylorustumor 
aus  einer  Anzahl  gleicher  Einzeltumoren  zusammensetzt,  diese 
Tumoren  sind  Distomeen,  wir  finden  an  ihnen,  die  umgebende 
EörperhüUe,  Saugnäpfe,  Darm  und  Eileiter,  ausserdem  die  festen 
Organe,  Eierstöcke  und  Hoden.  Dieser  Befund  ist  einfach  aus 
meinen  Abbildungen  herauszulesen;  abgesehen  davon,  dass  es 
mir  gelungen  war,  dasDistomum  aus  der  Magenwand  herauszu- 
heben. An  der  Identität  von  Gebbardt's  und  meinen  Tu- 
moren ist  wohl  nicht  zu  zweifeln,  der  Vergleich  wäre  einfacher, 
wenn  Gebhardt  seine  Tumoren  in  passender  Vergrösserung  ab- 
gebildet hätte,  und  nicht  gleich,  nach  einem  schwach  ver- 
grösserten  Uebersichtsbilde  sofort  ganz  stark  vergrösserte  Detail- 
bilder einzelner  Zellen  gegeben  hätte. 

Was  hat  ihn  nun  eigentlich  bewogen,  anzunehmen,  dass  die 
in  die  Magenwand  eingeschlossenen  Gebilde  Tumoren  seien,  die 
durch  Goccidieninfection  verursacht  seien?  Einerseits  war  es 
wohl  der  tumorähnliche  Befund  am  Pylorus  des  Magens,  der  ja 
unwillkärlich  zu  einem  Vergleich  mit  dem  Carcinom  auffordert, 
das  beim  Menschen  an  dieser  Stelle  seinen  Lieblingssitz  hat; 
andererseits  waren  es  die  Distomeeneier,  denen  eine  Aehnlichkeit 
mit  den  Entwickelungsstadien  der  Coccidien  nicht  abzusprechen 
ist.  Gebhardt  ist  nicht  der  erste,  der  Coccidien  und  Distomeen- 
eier verwechselt  hat.  Schuberg  wies  Podwyssotzki  ^) 
denselben  Irrthum    nach,   der  Coccidien  im  Huhnerei  gefunden 

^)  Podwyssotzki,  Stadien  aber  Coccidien.  Ueber  das  Vorkommen  der 
Coccidien  in  Hübnereiern  im  Zusammenhang  mit  der  Frage  aber  die 
Aetiologie  der  Psorospermosis.  Centralbl.  fär  path.  Anat.  Bd.  I.  1890. 
S.  154. 

Archiv  f.  pathoU  Anat.  Bd.  150.  Hft  3.  30 
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hatte,  ein  Befand,  welcher  von  Pfeiffer')  in  seinem  Werk, 
Protozoen  als  Krankheitserreger,  aufgenommen  wurde. 

Die  Distomeen  besitzen  wie  die  Coccidien  im  encystirten 
Zustand  eine  länglich -ovale  Form,  haben  eine  doppelt  contou- 
rirte  Hülle,  die  gegen  chemische  Reagentien  ausserordentlich 
resistent  ist,  so  dass,  wenn  man  nicht  durch  den  Schnitt  die 
Hülle  erdifnet,  eine  Färbung  des  Inhaltes  nicht  möglich  ist.  Kurz 
möchte  ich  hier  den  Entwickelungsgang  bei  den  Coccidien,  soweit 
er  zur  Verwechselung  mit  Distomeneiern  Anlass  geben  kann, 
einschalten. 

Der  Entwickelungstypus  ist  ein  zweifacher,  einmal  findet 
man  die  encystirten  Coccidien  in  ihrer  CystenhüUe,  (Fig.  6  a — c), 
der  grosse  rundliche  Kern  ist  gut  sichtbar,  um  ihn  herum 
liegt  das  die  ganze  Cyste  ausfallende  feinkörnige  Protoplasma. 
Vom  Kern  schnüren  sich  dann  Theile  ab,  umgeben  sich 
mit  Plasma  und  bilden  so  die  Sporoblasten,  aus  denen  sich 
dann  weiter  die  Sporen  entwickeln.  Der  Vorgang  schreitet  bis 
zur  völligen  Auflösung  des  Kerns  fort;  es  entsteht  auf  diese 
Weise  eine  Unzahl  von  Sporoblasten.  In  anderen  Fällen 
(Fig.  7  a — c),  so  bei  Coccidium  oviforme,  C.  perforans,  C.  trun- 
catum,  C.  octopiana,  zieht  sich  nach  dem  oben  beschriebe- 
nen ersten  Stadium  das  Plasma  kuglig  um  den  Kern  zu- 
sammen, und  theilt  sich  zugleich  mit  diesem  in  2,  dann  in 
4  Theile. 

Neuerdings  wird  behauptet,  dass  beide  Entwickelnngsformen 
auch  bei  ein  und  demselben  Coccidium  vorkommen,  die  zuerst 
von  mir  dargestellte  Sporoblastenbildung  nennt  man  dann  das 
Schwärmcystenstadium,  während  die  zweite  Art  das  Dauercysten- 
stadium  des  Coccidium  genannt  wird.  Das  Schwärmcysten- 
stadium soll  den  eigenen  Wirth  weiter  inficiren  —  Metastasen 
setzen  —  während  die  erste  ausserhalb  des  Wirthes  zur  völligen 
Entwickelung  kommende  Dauercyste  zur  Infection  anderer  Thiere 
bestimmt  ist. 

Soweit  die  Coccidiencyste,  nun  zum  Distomumei,  dieses  ent- 
hält, nachdem  es  ein  fertiges  Ei  geworden,  eine  grosse  Zelle  — 
die  Eizelle  —  mit  Kern    und  Kernkörperchen,   ausserdem    den 

')  Pfeiffer,  Die  Protozoen  als  Krankheitserreger.   2.  Aufl.  Jena  1892. 
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Dotter,  in  dem  noch  deotlich  einige  kleinere  Zellen  mit  Kern 
enthalten  sind.  Zam  leichteren  Verständniss  will  ich  hier  nur 
andeutungsweise  den  Genitalapparat  und  den  Entwickelungsgang 
des  Distomum  beschreiben  (nach  Braun)  ^).  Die  weiblichen 
Genitalien  setzen  sich  zusammen  aus  dem  unpaaren  Eeimstock 
(Ovarium)  und  den  gewöhnlich  paarigen  Dotterstöcken.  Vom 
Keimstock  aus  entspringt  der  Oviduct,  der  sich  mit  den  Aus- 
fuhrungsgängen der  Dotterstocke  vereinigt.  Der  Oviduct  setzt 
sich  dann  weiter  als  Uterus  fort  und  verläuft  in  vielfachen 
Windungen  und  Schlängelungen  nach  der  männlichen  Geschlechts- 
öffnung zu.  Der  Anfangstheil  des  Uterus  heisst  auch  Eier- 
bildungsraum  oder  Ootyp,  während  der  Endtheil  entsprechend 
dem  Zweck,  dem  er  dient,  Scheide  genannt  wird.  (Besonders 
der  meist  erweiterte  Ootyp  wurde  den  cystischen  Räumen,  die 
Gebhardt  in  seinen  Tumoren  beschreibt,  entsprechen.)  Die 
Eizelle  verlässt  nun  den  Eeimstock,  gleitet  durch  den  Oviduct, 
wobei  sie  mit  einer  grösseren  Anzahl  von  Dotterzellen  aus  den 
Dotterstöcken  in  Verbindung  tritt,  die  Dotterzellen  setzen  sich 
an  die  Eizelle  an,  es  entstehen  so  maulbeerartige  Gebilde,  die 
sich  im  Ootyp  mit  Schalen  umgeben.  So  ist  das  fertige  Ei  ent- 
standen, in  diesem  geht  nun  die  Eizelle  allmählich  in's  Furchungs- 
stadinm  aber,  es  werden  aus  ihr  erst  zwei,  dann  mehrere  Zellen, 
mit  ihrer  Weiterentwickeln ng  verschwinden  allmählich  die  Dotter- 
zellen oder  -körner,  wie  sie  von  Anderen  genannt  werden.  Das 
Distomumei  hat  nun  eine  gewisse  Dicke  und  bei  seinen  Schnit- 
ten dürfte  man,  je  nach  der  Richtung,  in  der  das  Ei  getroffen 
ist,  nicht  alle  Theile  zugleich  zu  Gesicht  bekommen.  So  sehen 
wir  auf  Gebhardt's  Abbildung  Fig.  6  und  7  (s.  die  meinige 
Fig.  Sa),  dass  in  einigen  Eiern  Ei-  und  Dotterzellen  zu  finden 
sind,  in  anderen  (Fig.  7,  s.  meine  Fig.  8  b)  nur  Dotterzellen 
vorliegen. 

Gebhardt  versuchte  nun  diesen  verschiedenartigen  Be- 
fund zu  deuten,  er  nahm  an,  dass  es  sich  um  eine  Verschieden- 
heit der  Sporenbildung  handele,  d.  h.  um  ein  Schwärm-  und 
Dauercystenstadium.  Nebenbei  bemerkt,  ist  es  noch  gar  nicht 
sichergestellt,    ob    bei    einer   Coccidie   eine   doppelte    Sporen- 

')  Braun,  a.  a.  0« 
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bildang  in  der  Weise  vorkommt,  wie  sie  von  R. ')  and 
L.*)  Pfeiffer  beschrieben  worden  sind,  Aime  Schneider*) 
wenigstens,  einer  unserer  besten  Kenner  der  Protozoen,  kann  sich 
der  Ansicht  nicht  anschliessen,  und  meint,  dass  es  sich  stets 
um  eine  Hehrlingsinfection  handele. 

Gebhardt  bildet  in  Fig.  VI  ungefihr  in  der  Mitte  ein  Ei 
ab,  in  dem  schon  eine  Zweitheilung  der  Eizelle  erfolgt  ist, 
während  bei  diesem  Schnitt  die  Eizelle  besonders  sichtbar  ist 
und  nur  wenige  Dotterzellen  zu  sehen  sind,  ist  bei  anderen 
seiner  angeblichen  Goccidien  das  Verhältniss  umgekehrt,  man 
sieht  wenig  oder  gar  nichts  von  der  Eizelle  und  sehr  vielen 
Dotterzellen,  so  ist  das  Verhältniss  in  seiner  Fig.  VI,  wo  wir 
ein  Ei  vor  uns  haben,  das  scheinbar  nur  mit  Dotterzellen  ge- 
fällt ist. 

Nachdem  Gebhardt  nun  einmal  die  Eier  als  Goccidien- 
Cysten  gedeutet  hatte,  musste  er  nothgedrungen  auch  nach 
anderen  Entwickelungsstadien  suchen.  Es  wurde  nun  zu  weit 
f&hren,  wäre  zum  Theil  auch  gar  nicht  möglich,  alles  das  zu  er- 
klären, was  Gebhardt  als  Entwickelungsstadien  gesehen  hat; 
man  kann  daraus  entnehmen,  wie  leicht  irgend  welchen  Zell- 
bildungen Zwang  aogethan  wird.  Nur  eins  will  ich  noch  er- 
wähnen, das  sind  seine  „rosettenartigen  Körper^ ;  es  handelt  sich 
dabei  um  eine  Eizelle,  an  die  sich  Dotterzellen  angelegt  haben, 
die  auf  einem  Schnitt  diese  „Rosetten^  ergeben. 

Nach  air  dem  Gesagten  ist  es  wohl  klar,  dass  die  von 
Gebhardt  beschriebenen  Gebilde  keine  von  Goccidien  erzeugte 
Tumoren  sind,  sondern,  dass  wir  es  hier,  um  es  noch  einmal 
zu  wiederholen,  mit  in  die  Magenwand  eingeschlossenen  Disto- 
meen  zu  thun  haben. 

Der  Werth  dieser  Ausführungen  liegt  nicht  nur  darin,  dass 
der  Nachweis  gelungen  ist,  dass  Distomeen  als  Tumoren  und 
ihre  Eier  als  Goccidien  angesprochen  worden  sind;  sondern  auch 
darin,    dass  sie  ein  Licht   auf  die  ganze  Frage  des  Protozoen- 

0  R.  Pfeiffer,  Beiträge  zur  Protozoen-Forschung.    Die  Coccidienkrank- 

beit  der  Kaninchen.    Berlin  1892. 
^  L.  Pfeiffer,  Die  Protozoen  als  Krankheitserreger.  2.  Aufl.  Jena  1892. 
')Aimä  Schneider,   Le  cycle  ^volutif  des  coccidies  et  M.  le  docteur 

L.Pfeiffer.     Tabl.  zool.    IL    1892.    p.  105— 111. 
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Parasitismus  in  Gesohwülsten  werfen,  wozu  doch  vor  allen  Dingen 
die  Arbeit  Gebhardt's  ein  Beitrag  sein  sollte,  der  auch  seiner- 
seits die  Perspective  weiter  eröffnen  sollte,  auf  diesem  Wege 
in  der  Aetiologie  der  Geschwülste  vorwärts  zu  kommen. 

Man  muss  Gebhardt  zugestehen,  in  der  Arbeit  recht  ge- 
naue Beobachtungen  gemacht  zu  haben,  und  wenn  trotz  dieser 
ein  derartiger  Irrthum  vorkommen  kann,  so  wird  man  unwillkür- 
lich skeptisch  auch  anderen  Arbeiten  gegenüber,  die  in  dem- 
selben Sinne  erscheinen. 


Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  IX  und  X. 

Fig.  1.  Natürliche  Grösse.  »Tumor'  des  Pylonis  in  situ.  Die  Leber  etwas 
in  die  Hohe  gedrängt.  Die  Veränderungen  beginnen  am  Mesenterial- 
ansatz. 8  „Höcker^  sind  zu  zählen,  nach  dem  Duodenum  zu  sieht 
man  eine  Delle,  die  Stelle,  an  der  der  Hocker  incidirt  und  das 
Distomum  herausgedrückt  wurde. 

Fig.  2.  Etwa  20 fache  Vergrosserung.  Querschnitt  durch  einen  ganzen  „Tvl- 
mor**.  In  der  Muscularis  liegen  ziemlich  dicht  neben  einander  die 
Distomeen  im  Querschnitt ;  in  ihnen  „Hohlräume^,  Eileiter  mit  Eiern 
und  Darm,  ausserdem  an  einigen  Stellen  feste  Organe.  Die  Gegend 
des  Hesenterialansatzes  ist  frei.  Pylorussch leimbaut  ist  intact, 
Pyloruslumen  in  keiner  Weise  beeinflusst. 

Fig.  3.  Etwa  40  fache  Vergrosserung.  Querschnitt  durch  ein  einzelnes 
Distomum.  Die  Eileiter  sind  in  grosser  Anzahl  getroffen,  am  Rand 
ein  Saugnapf  mit  der  Saugöffnung  im  Längsschnitt  getroffen;  stark 
entwickelt.    Längsmusculatur  des  Saugnapfes. 

Fig.  4.  Etwa  40 fache  Vergrosserung.  Querschnitt  durch  ein  einzelnes 
Distomum.  Ganz  ähnliches  Bild,  nur  Saugnapf  im  Querschnitt  ge- 
troffen, radiäre  Anordnung  seiner  Husculatur,  am  Rand  einige  feste 
Organe. 

Fig.  5.  Etwa  240  fache  Vergrosserung.  Querschnitt  durch  eine  Randzone, 
ein  Theil  der  Eileiter  getroffen  mit  Eiern.  Die  äussere  Körperhulle 
des  Distomum,  sodann  die  Zellschicht  an  der  Muscularis  der  Magen- 
wand, hohe  stäbchenförmige  Zellen. 

Fig.  6  und  7  Coccidienbilder  nach  Aimä  Schneider,  bezw.  Braun. 

Fig.  6  a,  b,  c.  Nach  Aim4  Schneider.  Goccidien  (Eimeria  nepae)  in 
Vorbereitung  zur  Sporulation.  a  Goccidium,  die  ganze  Hnlle  aus- 
fällend, b  im  Kern  treten  einzelne  Theile  auf,  die  sich  c  abschnüren 
und  mit  Plasma  umgeben:  Sporoblasten. 
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Fig.  7  a,  b,  c.  Nach  Brauo.  Goccidium  oviforme  aus  der  Kaaincbe&Wber, 
a  die  ganze  Hölle  ausfällend,  b  in  eine  kernhaltige  Kugel  zusammen- 
gezogen, c  in  Tier  Sporen  zerfallen. 

Fig.  8  a  und  b.  Aus  Abbildungen  Gebhardt's  (Fig.  6  und  7).  a  Ei  mit 
Eizellen  und  wenigen  Dotterzellen.  Die  Eizelle  bat  sich  schon  ein- 
mal gefurcht    b  Ei  nur  Dotterzelien  enthaltend. 

Die  Mikrophotographien  hat  mir  der  Institotsdiener  der  königl.  derma- 
tolog.  UniTersit&tsklinik,  Herr  Hein,  freundlichst  angefertigt,  die  anderen 
Bilder  habe  ich  angefertigt. 


XXIV. 

Zur  Morphologie  der  extrayascolären  Geriimimg. 

Von  Prof.  Dr.  Julius  Arnold  in  Heidelberg. 

(Hierzu  Taf.XL) 


Wie  in  früheren  Mittheilungen  ^)  nachgewiesen  wurde,  kommen 
an  den  rothen  Blutkörpern  unter  verschiedenen  Verhaltnissen 
eigenartige  Ausscheidungs-  und  Abschnurungsprozesse  vor.  Die 
Beobachtungen  waren  an  lebenden  und  überlebenden,  extra-  und 
intravasculär  gelegenen,  Erythrocyten  bei  und  ohne  Zusatz  ver- 
schiedener Salzlösungen  angestellt  und  an  conservirten  Präpa- 
raten controlirt  worden.  —  Ausser  der  Ausscheidung  gelöster 
'Stoffe  erfolgt  ein  Austritt  von  „Körnern^,  sowie  eine  Abschnurung 
grösserer  und  kleinerer  Zeilpartikelchen  von  wechselnder  Form 
und  Zusammensetzung.  Forner  zerfallen  aber  die  rothen  Blut- 
körper in  Fragmente  und  diese  wieder  unter  gleichzeitigem 
Hämoglobinverlust  in  kleinere  Bruchstücke,  um  sich  schliesslich 
in  feinkörnige  Massen  umzuwandeln. 

Die  Bedeutung  dieser  Vorgänge  für  die  Ernährung  der  6e- 

1)  J.  Arnold,  Zur  Biologie  der  rotben  Blutkörper.  Hönchener  med. 
Wocbenscbr.  No.  18.  1896.  -^  Zur  Morphologie  und  Biologie  der  rothen 
Blutkörper.  Dieses  Archiv.  Bd.  Uö.  1896.  —  Die  corpusculären  Ele- 
mente des  Froschblutes  und  das  Verhalten  bei  der  Gerinnung.  Dieses 
ArcbiT.  Bd.  148.  1897.  —  Ueber  die  Herkunft  der  Blutplättchen. 
Centralbl.  für  allgem.  Pathologie.    Bd.  VIII.    1897. 
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webe  unter  normalen  und  pathologischen  Verhältnissen  ergiebt 
sich  von  selbst;  sie  müssen  auf  die  Zusammensetzung  der  6e- 
webssäfte,  der  Transsudate  und  der  Exsudate,  sowie  der  Infil- 
trate von  dem  grössten  Einflüsse  sein.  Besonders  beachtenswerth 
ist  aber  die  Beziehung  dieser  Abschnnrungs-  und  Zerschnürungs- 
prozesse  zu  der  Entstehung  der  Blutplättchen.  Berechtigten 
schon  die  Beobachtungen  an  den  lebenden  und  überlebenden, 
extravasculär  gelegenen  Erythrocyten  zu  einer  solchen  Vermuthung, 
so  durfte  die  am  Mesenterium  von  Warmblütern  innerhalb  der 
Gefasse  an  den  rothen  Blutkörpern  wahrgenommene,  durch  Zer- 
fall der  letzteren  vermittelte,  Umwandlung  in  Blutplättchen  als 
entscheidend  angesehen  werden.  Dass  Blutplättchen  aus  rothen 
Blutkörpern  entstehen  können,  war  damit  nachgewiesen;  selbst- 
verständlich sollten  damit  andere  Möglichkeiten  nicht  aus- 
geschlossen werden.  An  anderen  Stellen  habe  ich  die  Geschichte 
der  Entdeckung  der  Blutplättchen  und  die  verschiedenen  An- 
schauungen über  ihre  Provenienz,  Zusammensetzung,  weiteren 
Geschicke  und  Bedeutung  berücksichtigt.  Ich  darf  mich  deshalb 
hier  mit  dem  Hinweis  auf  die  Rolle  beschränken,  welche  sie  bei 
der  Gerinnung  spielen  sollen. 

Die  morphologischen  Untersuchungen  über  Blutgerinnung 
hatten  bisher  mit  der  Schwierigkeit  der  Gewinnung  eines  geeig- 
neten Objectes  zu  kämpfen.  Die  Aufgabe  war  eine  etwas  com- 
plicirte.  Die  Gerinnsel  mussten  innerhalb  des  Körpers  ent- 
standen sein,  weil  nur  dann  Rückschlüsse  auf  vitale  Vorgänge 
zulässig  waren.  Die  Lagerung  der  Bestandtheile  des  Gerinnsels 
musste  die  Wahrnehmung  der  an  den  corpusculären  Elementen 
des  Blutes  sich  abspielenden  Vorgänge  zulassen,  sie  durfte  also 
keine  zu  dichte  sein.  Ferner  sollte  in  den  verschiedenen  Phasen 
der  Entstehung  und  weiteren  Umwandlung  der  Gerinnsel  deren 
Beobachtung  in  lebendem,  überlebendem  und  conservirtem  Zu- 
stande ermöglicht  werden.  Bei  der  Untersuchung  von  Gerinnseln 
zwischen  Deckglas  und  Objectenträger  oder  im  hängenden  Tropfen 
wird  abgesehen  von  anderen  Fehlerquellen  keinem  dieser  Erfor- 
dernisse entsprochen.  Bberth^)  hat  das  Verfahren  angegeben, 
dass  man  einen  Blutstropfen  auf  den  Rand  eines  hohlgeschliffenen 

>)  Ebertb  und  Scbimmelbuscb,  Die  Tbrombose.    Leipzig  ISSS. 
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Objectentragers  auftragt  und  dann  mittelst  eines  aufgelegten 
Deckglases  über  die  Vertiefung  wegschiebt.  Man  erbalt  bei  An- 
wendung dieser  Methode  sehr  fein  ausgebreitete  Gerinnsel  in 
fadiger  und  membranöser  Form;  aber  die  Blutkörper  sind  so 
stark  verändert,  dass  man  fiber  ihre  Beziehung  zu  den  Gerinn- 
seln Aufschluss  nicht  erhält.  Ran  vier  und  Lilienfeld^)  haben 
zwischen  Objecten träger  und  Deckglas  entstandene  Gerinnsel  aus- 
gewaschen. Es  ist  an  solchen  Präparaten  unmöglich,  über  das 
Verhalten  insbesondere  der  rothen  Blutkörper  sich  zu  unterrichten, 
weil  dieselben  sehr  starke  Veränderungen  erfahren'). 

Bei  den  früheren  Untersuchungen  hatte  sich  die  Verwendung 
von  Hollunderplättchen,  welche  mit  kleinen  Blutstropfen  beschickt, 
am  Deckglas  aufgehängt  und  in  einer  Glaskammer  eingeschlossen 
worden  waren,  sehr  bewährt.  Es  lag  nahe,  die  Hollunderplätt- 
chen auch  bei  diesen  Studien  über  Gerinnung  zu  verwerthen. 
Wollte  man  aber  den  oben  angedeuteten  Anforderungen  gerecht 
werden,  so  durfte  man  sich  nicht  mit  dem  Auffangen  von  Blut 
und  der  Beobachtung  der  Gerinnungsvorgänge  an  solchen  Präpa- 
raten begnügen,  sondern  es  mussten  die  Hollunderplättchen  in 
die  Gewebe  eingeführt  werden,  damit  die  Gerinnung  innerhalb 
dieser  sich  vollziehe.  Zu  diesem  Behufe  machte  ich  bei  Ka- 
ninchen und  Meerschweinchen  kleine  Schnitte  in  die  Haut,  löste 
das  Unterhautzollgewebe  etwas  ab,  schob,  sobald  Blutung  ein- 
getreten war,  die  Hollunderplättchen  in  die  so  gebildete  Tasche 
ein  und  verschloss  die  Wunde  durch  Serres  fines.  Nach  3,  4,  6, 
8,  12,  18  und  24  Stunden  nahm  ich  diese  ab  und  zog  die 
Plättchen  heraus,  um  sie  in  einer  durch  Vaselin  verschlossenen 
Glaskammer  am  Deckglas  aufgehängt  einer  Beobachtung  za 
unterziehen  oder  aber  sofort  in  Conservirungsflüssigkeit  einzu- 
legen. Da  sehr  feine  Plättchen  schon  nach  12  Stunden  ziemlich 
fest  an  der  Wand  der  Gewebstasche  haften  und  beim  Entfernen 
zerreissen,  empfiehlt  es  sich,  mehrere  Plättchen  auf  einander  zu 
schichten    und   diesen  Satz    in    das  Unterhautzellgewebe  einzu- 

0  Lilienfeld,  Hämatolog.  Untersuchungen.  Arcbir  für  Anat  und 
Pbysiol.  1892  uod  Zeitschr.  für  pby&iol.  Chemie.   Bd.  20.    1895. 

^)  Herr  Dr.  Franz  Müller  hat  diese  Methode  geprüft  und  wird  in  seiner 
Arbeit  „das  morphologische  Verhalten  der  Blutkorper  und  des  Fibrins 
bei  der  yitalen  Gerinnung**  über  seine  Erfahrungen  berichten. 
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führen.  Werden  dieselben  spater  von  einander  getrennt,  so  er- 
hält man  Objecto,  welche  mit  den  stärksten  Vergrösserangen 
betrachtet  werden  können.  Ueberdies  zeigen  die  Maschen  eine 
ungleiche,  manche  nur  ein  geringe  Füllung  mit  Blut  und  Fibrin, 
was  behufs  der  Feststellung  gewisser  Thatsachen  sehr  erwünscht 
ist;  endlich  ist  wenigstens  innerhalb  der  ersten  Tage  die  Mög- 
lichkeit geboten,  die  Objecto,  ja  dasselbe  Object,  in  lebendem 
und  überlebendem,  sowie  in  conservirtem  Zustande  zu  unter- 
suchen. Als  Gonservirungsflüssigkeiten  haben  sich  am  meisten 
bewährt:  Osmiumsäure  (1  pCt.),  Müller-Sublimat  (ohne  Essig- 
säurezusatz) und  Formaldehyd  (4  pCt.);  die  Objecto  werden 
nachträglich  mit  Alkohol  (in  steigender  Concentration)  behandelt 
und  dann  in  Celloidin  oder  Paraffin  eingebettet.  Von  Farben 
wurden  Hämatoxylin-Eosin  angewendet,  ferner  die  Färbung  nach 
van  Gieson-Ernst,  Eisenhämatoxylin  nach  Heidenhain  und 
die  Weigert'sche  Nervenmarktinction,  in  den  beiden  letzt- 
genannten Fällen  mit  und  ohne  nachträgliche  Eosinfärbung. 
Ausserdem  machte  ich  selbstverständlich  ausgedehnten  Gebrauch 
von  der  Weigert'schen  Fibrinmethode  und  ihren  verschiedenen 
Modificationen.  — 

Nach  einigen  Tagen  lassen  sich  die  Plättchen  nicht  mehr 
entfernen.  Man  muss  sie  dann,  nachdem  die  Thiere  zuvor  durch 
Verbluten  getödtet  wurden,  mit  der  Haut  herausschneiden.  Bei 
sehr  langer  Dauer  der  Versuche  (3 — 4  Vi^ochen)  läuft  man  Ge- 
fahr, dass  die  Plättchen  theilweise  oder  ganz  nekrotisch  abge- 
stossen  werden,  die  strengste  aseptische  Operationsweise  schützt 
nicht  vor  solchen  Misserfolgen.  —  Ich  habe  deshalb  auch  noch 
Versuche  an  Fröschen  angestellt,  denen  ich  mit  Eaninchenblut 
beschickte  HoUunderplättchen  in  die  Lymphsäcke  einschob,  in 
welchen  sie  längere  Zeit  (bis  zu  28  Tagen)  liegen  blieben. 
Dann  wurden  die  Thiere  lebend  in  die  Conservirungsflüssigkeit 
geworfen  und  später  die  Plättchen  nebst  dem  umgebenden  Ge- 
webe herausgeschnitten.  Dass  bei  der  Verwerthung  gerade 
dieser  Versuchsreihe  Vorsicht  geboten  ist,  dessen  bin  ich  mir 
vollkommen  bewusst. 

Die  oben  geschilderten  Methoden  entsprechen  den  geltend 
gemachten  Forderungen:  die  Gerinnungsvorgänge  vollziehen  sich 
innerhalb  der  Gewebe;  es  ist  eine  Beobachtung  derselben  in  den 
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einzelnen  Phasen  der  Gerinnung,  sowie  der  späteren  Umwand- 
lung der  Gerinnsel  und  ihrer  Einschlüsse  möglich;  die  Lagerung 
und  Beziehung  der  corpusculären  Elemente  des  Blutes  zu  ein- 
ander und  zu  dem  Fibrin  erfahren  keine  Veränderung  und  es 
sind  diese  Gebilde  in  so  dünnen  Schichten  angeordnet,  dass  man 
beliebige  Vergrösserungen  verwenden  kann.  —  Durch  die  obigen 
Auseinandersetzungen  fiber  Methodik  und  Technik  sollte  nicht 
nur  gezeigt  werden,  auf  welche  Weise  die  für  derartige  Unter- 
suchungen geltend  gemachten  Forderungen  erfüllt  werden  können; 
ich  wollte  auch  eine  Erklärung  dafür  geben,  weshalb  unsere 
Kenntnisse  über  die  Morphologie  der  vitalen  Gerinnung,  diejenigen 
über  die  Veränderungen  der  corpusculären  Elemente  des  Blutes  ins- 
besondere eine  so  lückenhafte  und  die  betreffenden  Anschauungen 
so  controverse  sind.  Vielleicht  darf  ich  hoffen,  dass  die  Berech- 
tigung der  Forderungen  und  die  Vorzüge  der  Methode  Anerken- 
nung finden  und  die  letzteren  bei  Nachuntersuchungen  zur 
Verwendung  kommen.  Ich  glaube  dann,  wenn  nicht  eine  baldige 
Verständigung  über  die  schwebenden  Fragen,  jedenfalls  eine 
Förderung  derselben  voraussagen  zu  dürfen. 

Beobachtungen  am  lebenden  und  überlebenden  Object. 

Will  man  die  Vorgänge  in  den  ersten  Phasen  der  Gerin- 
nung, insbesondere  die  in  dieser  Zeit  erfolgenden  Veränderungen 
der  rothen  Blutkörper  kennen  lernen,  so  ist  es  erforderlich,  schon 
nach  wenigen  (2 — 4  —  6)  Stunden  die  Plättchen  herauszunehmen 
und  einer  Beobachtung  zu  unterziehen.  Nach  dieser  Zeit  hat 
eine  so  ausgiebige  Einwanderung  von  Leukocyten  stattgefunden, 
dass  die  rothen  Blutkörper,  ihre  Zerfallsprodukte  und  die  Fibrin- 
faden durch  die  ersteren  verdeckt  werden. 

Schon  nach  zwei  Stunden  zeigen  die  rothen  Blutkörper 
bezüglich  ihrer  Grösse,  Farbe  und  Form,  sowie  ihres  Hämoglobin- 
gehaltes und  ihrer  Zusammensetzung  überhaupt  wesentliche 
Veränderungen.  Ihre  Grösse  ist  eine  sehr  verschiedene;  die 
einen  sind  intensiv,  die  anderen  stellenweise  oder  im  Ganzen 
schwächer  gefärbt.  Wie  ich  früher  betont  habe,  kommen  solche 
Differenzen  auch  unter  anderen  Verhältnissen  vor;  bei  den  Ge- 
rinnungsvorgängen sind  sie  aber  besonders  auffallend.  Nicht 
selten  trifft  man  an  ihnen  eine  feine  Punktirung  oder  Eörnelung; 
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manche  scheinen  grössere  Körner  oder  Fädchen  zu  enthalten. 
Derartige  Gebilde  finden  sich  nanaentlich  in  den  Blutkörperchen- 
schatten, d.  h.  in  solchen  Formen,  welche  meistens  unter  Volu- 
mensabnahme einen  Theil  ihres  Inhaltes  abgegeben  haben  und 
in  schwach  gefärbte  oder  farblose  Bläschen  umgewandelt  sind. 

Bei  der  Volumensabnahme  der  Erythrocyten  spielt  aber 
ausser  diesen  Ausscheidungen  gelöster  Substanz  der  Aus- 
tritt von  freien  „Körnern^,  sowie  die  Abschnürung  grösserer 
Zeilpartikelchen,  welche  glänzende  Körner  bald  enthalten,  bald 
solcher  entbehren,  zweifellos  eine  Rolle.  Den  erst  erwähnten 
Vorgang  kann  man  an  den  rothen  Blutkörpern  auch  unter  sol- 
chen Verhältnissen  direct  beobachten ;  es  werden  an  ihrer  Ober- 
fläche glänzende  Punkte  bemerkbar,  die  immer  weiter  hervor- 
tretend schliesslich  von  der  Zelle  unter  lebhaft  tanzenden  und 
schwingenden  Bewegungen  sich  trennen.  Was  die  Abschnürungs- 
vorgänge  anbelangt,  so  trifft  man  in  den  Gerinnseln  neben 
Stechapfel-  und  Maulbeerformen  zahlreiche  rothe  Blutkörper, 
welche  feinere  und  dickere  Fortsätze  entsenden.  Diese  laufen 
in  grössere  und  kleinere,  hämoglobinhaltige  und  hämoglobinlose, 
körnerführende  und  körnerlose  Gebilde  aus.  Auch  diese  Ab- 
schnurungsvorgänge  sind  in  Gerinnseln  viel  lebhafter  als  in  frisch 
eingedeckten  Präparaten;  ich  kann  deshalb  die  Untersuchung 
solcher  Objecto  nicht  dringend  genug  empfehlen.  Dasselbe  gilt 
von  dem  Zerfall  der  Erythrocyten  im  Ganzen,  wie  er  früher 
ausfuhrlich  geschildert  wurde.  Derselbe  beginnt  mit  dem  Auf- 
treten buckelformiger  Erhebungen  an  den  rothen  Blutkörpern 
und  schliesst  mit  der  Durchschnörung  zwischen  diesen  ab.  Zu 
Anfang  sind  die  abgetrennten  Partikelchen  noch  hämoglobrn- 
haltig  und  geben  sich  als  Bruchstucke  von  Erythrocyten  zu  er- 
kennen, später  verlieren  sie  ihr  Hämoglobin,  werden  mehr  körnig 
und  täuschen  dann  leicht  Zerfallsprodukte  von  Leukocyten  vor. 
Ich  darf  in  dieser  Hinsicht  auf  die  früheren  Mittheilungen  (a.  a.O.) 
verweisen. 

Auch  über  die  Beziehung  dieser  Abschnürungsvorgänge  zu 
der  Entstehung  von  Blutplättchen  erhält  man  an  solchen  Ob- 
jecten  genügenden  Anfschluss.  Man  kann  sehen,  wie  die  ab- 
getrennten Gebilde,  seien  sie  nun  hämoglobinhaltig  oder  hämo- 
globinlos,  namentlich   auf   den    Scheidewänden    der  Hollunder- 
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maschen  sich  ansammelD,  zusammenballen  und  schliesslich  in 
körnige  Massen  zerfallen,  welche  got  erhaltene  Leokocyten 
und  Erythrocyten,  sowie  Fragmente  solcher  einschliessen.  Die 
Vorgänge  haben  sehr  viel  Aehnlichkeit  mit  den  an  der  lebenden 
Gefasswand  beobachteten '). 

Die  geschilderten  Befunde  erachte  ich  deshalb  als  besonders 
bedeutungsvoll,  weil  sie  bewiesen,  was  übrigens  aus  meinen 
früheren  Beobachtungen  schon  hervorging,  dass  diese  Aus- 
scheidungs-  und  Abschnürungsvorgänge  nicht  nur  bei  Anwendung 
von  Reagentien,  sondern  auch  ohne  solche  Einwirkungen  als  vitale 
innerhalb  des  Körpers  sich  vollziehen.  Ich  muss  dies  nament- 
lich Notthaft')  gegenfiber  betonen,  der  nach  Zusatz  verschie- 
dener Reagentien  an  den  rothen  Blutkörpern  auftretende  Zerfalls- 
erscheinungen als  Eunstprodukte  beschreibt  und  daraus  Schlüsse 
zieht,  welche  er  auch  auf  meine  Mittheilungen  anwendet 
Sollten  diese  Formen  wirklich  üebereinstimmung  zeigen,  so 
würde  man  nur  zu  der  Folgerung  berechtigt  sein,  dass  bei  Anwen- 
dung von  Reagentien  ähnliche  Veränderungen  an  den  rothen 
Blutkörpern  vorkommen,  wie  bei  den  in  Rede  stehenden  vitalen 
Prozessen.  Das  war  auch  der  Schluss,  welchen  ich  aus  den  an 
Jodkalipräparaten  angestellten  Beobachtungen  gezogen  habe;  es 
wurde  von  mir  ausführlich  erörtert,  warum  ich  Bedenken  trage, 
die  an  den  rothen  Blutkörpern  in  lOprocentiger  Jodkalilösung  sich 
abspielenden  Vorgänge  als  vitale  aufzufassen.  Entscheidend 
dafür,  dass  solche  Abschnürungen  in  vivo  vorkommen,  waren 
die  Wahrnehmungen  an  lebenden  und  überlebenden,  namentlich 
intravasculär  gelegenen  rothen  Blutkörpern,  an  welch'  letzteren 
alle  Stadien  des  Zerfalls  und  alle  Phasen  der  Umwandlung  in 
Blutplättchen  nachgewiesen  werden  konnten.  Offenbar  liegt  ein 
Missverständniss  vor,  wenn  Notthaft  sich  schliesslich  mit  folgen- 
den Worten  äussert.  „Arnold  hat  frischgelassenes  Blut  mit  lO- 
procentiger Jodkalilösung  behandelt.  Er  hat  dann  amöbenartige  (?) 
Bewegungen  der  rothen  Blutzellen  und  —  ähnlich  wie  ich  — 
Abschnürung  und  Blutplättchenbildung  gesehen.    Er  f^sst  nun  den 

^)  J.  Arnold,   Ueber   die   Herkunft   der   Blutplättchen.     Centralbl.  für 

allgem.  Patb.  und  path.  Anat.    Bd.  VIII.    1897. 
^  Notthaft,   Ueber  Kunstprodukte  aus  rothen  Blutkörperchen.    Müncb. 

med.  Wochenschr.    No.  28.    1897. 


451 

ganzen  Experimentalvorgang  als  einen  biologischen  Vorgang  auf; 
er  schliesst,  dass  die  Blutplättchen  lediglich  Abschnärungsformen 
der  rothen  Blntkörper  seien.  Nach  dem,  was  ich  gesehen,  kann 
ich  die  Meinung  dieses  Autors  nicht  theilen.  Wenn  thatsächlich 
die  Blutplättchen  durch  ,,Abschniirung''  entstehen  sollten,  so 
entstehen  sie  eben  dann  in  diesem  Falle  nicht  in  Folge  eines 
höheren  biologischen  Vorganges,  sondern  lediglich  in  Folge 
chemisch-physikalisch  sich  abspielender  Degenerationsprozesse, 
welche  im  einen  Fall  das  chemische  Agens  des  Experimenteurs, 
im  anderen  Fall  ein  unbekanntes  X  im  Körper  hervorruft.^ 
Weiter  oben  betont  Notthaft,  wie  nahe  biologische  und  che- 
misch-physikalische Vorgänge  bei  einander  liegen.  —  Beröcksich* 
tigt  man  den  Einfluss  von  chemischen  Agentien,  z.  B.  Kochsalz- 
lösungen, auf  lebende  Zellen,  Wanderzellen  insbesondere,  so  kann 
man  dem  nur  beipflichten  und  in  der  Aufstellung  eines  solchen 
Gegensatzes  nicht  vorsichtig  genug  sein.  Ich  wollte  meine 
Mittbeilungen  so  verstanden  wissen,  dass  die  rothen  Blutkörper 
innerhalb  der  lebenden  Gewebe  derartige  Abscheidungs-  und 
Abschnürungsvorgänge  darbieten;  ob  diese  auf  eine  selbständige 
Action  der  Zellen  zu  beziehen  sind,  Hess  ich,  das  Für  und  Wider 
erörternd,  unentschieden.  Dass  die  Abschnurungen  bei  gewissen, 
vielleicht  in  senilem  oder  sonst  wie  verändertem  Zustande  sich 
befindenden  Blutkörpern  mindestens  rascher  und  häufiger  als 
bei  anderen  vorkommen,  wurde  von  mir  mehrfach  hervorgehoben, 
ebenso  die  Thatsache,  dass  diese  Vorgänge  von  einem  Zerfall 
der  rothen  Blutkörper  gefolgt  werden.  —  Selbst  wenn  man  das 
Vorkommen  von  Blutkörperchenschatten,  Mikrocyten,  Poikilo- 
cyten,  Blutplättchen  und  freien  Körnern  im  circulirenden  Blute 
in  Abrede  stellen  und  sie  als  Erzeugnisse  der  Untersuchungs- 
methoden ansprechen  wollte,  verdienten  diese  „Kunstprodukte^ 
nicht  nur  von  Seiten  der  Experimentatoren,  sondern  auch  der 
Kliniker  volle  Beachtung,  weil  ihr  an  bestimmte  Bedingungen 
gebundenes  Auftreten  wichtige  biologische  Veränderungen  der 
rothen  Blutkörper  anzeigte. 

Wie  oben  erwähnt,  treten  schon  nach  2  Stunden  verein- 
zelte, nach  4  Stunden  zahlreiche  Wanderzellen  in  den  Hollunder* 
maschen  auf.  Es  überwiegen  solche  mit  polymorphen  Kernen; 
die  mit  einfachen  bläschenförmigen  Kernen  ausgestatteten  sind 
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seltener,  fehlen  aber  niemals  gans.  Aaeserdem  finden  sich  nach 
80  kurzer  Zeit  spindelförmige  und  verästigte  Zellen,  welche  in 
Fäden  auslaufen  und  mittelst  dieser  aber  die  HoUundermaschen 
weggespannt  sind,  ihre  Unterscheidung  von  Fibrinfaden  ist  zu- 
weilen sehr  schwierig.  —  Zerfallserscheinungen  habe  ich  in 
dieser  Phase  der  Gerinnung,  auch  wenn  schon  sehr  ausgiebige 
Gerinnsel  vorhanden  waren,  nur  vereinzelt  beobachtet;  dann  und 
wann  die  Ausstossung  oder  Abtrennung  einzelner  Körnchen, 
namentlich  so  lange  die  amöboiden  Bewegungen  noch  lebhafter 
waren;  aber  sonst  liessen  sich  weder  am  Protoplasma,  noch  am 
Kern  der  Leukocyten  Veränderungen  erkennen. 

Hyaline  Massen,  sowie  bandartiges  und  fadiges  Fibrin  er- 
füllen und  überspannen  die  HoUundermaschen.  Die  bald  dickeren, 
bald  dünneren  Fibrinfaden  boten  ein  verschiedenes  Verhalten 
dar;  die  einen  erschienen  ganz  homogen,  glänzend  und  glatt, 
die  anderen  zeigten  eine  Unterbrechung  durch  glänzende  Körner, 
welche  ihnen  seitlich  anlagen  oder  ihren  Verlauf  unterbrachen; 
zuweilen  machten  die  Fäden  den  Eindruck,  als  ob  sie  haupt- 
sächlich aus  Körnern  aufgebaut  wären.  Häufig  sind  rothe  Blut- 
körper, Blutkörperchenschatten  und  -Fragmente,  sowie  Blut- 
plättchen in  die  Fibrinmassen  eingebettet;  eine  innigere  Be- 
ziehung zwischen  diesen  Bestandtheilen  des  Gerinnsels  vermochte 
ich  aber  nicht  nachzuweisen.  Anderemale  macht  es  den  Ein- 
druck, als  ob  namentlich  die  Blutkörperchenfragmente  und  die 
Blutplättchen  den  Verlauf  der  Fibrinfaden  unterbrächen,  in  deren 
Netz  eingebettet  wären  oder  die  letzteren  von  ihnen  ausgingen. 
Auch  an  einzelnen  mehr  oder  weniger  gut  erhaltenen  rothen  Blut- 
körpern hängen  manchmal  kürzere  oder  längere  Fäden,  als  ob 
sie  aus  ihnen  ausgetreten  wären.  Wiederholt  habe  ich  beob- 
achtet, dass  auch  an  Wanderzellen  solche  Fäden  haften,  nament- 
lich wenn  sie  stark  gezackt  sind.  Sind  die  Fäden  sehr  zahl- 
reich, so  kann  auf  diese  Weise  das  Bild  der  sog.  Plasmoschise 
entstehen;  allerdings  waren  an  den  Kernen  weder  in  Bezug 
auf  Lage,  noch  Struktur  Veränderungen,  welche  auf  eine  De- 
generation hindeuteten,  festzustellen.  Vielmehr  habe  ich  an 
solchen  Zellen,  die  überhaupt  seltene  Vorkommnisse  sind,  unter 
Zurücklassung  der  Fäden  amöboide  Bewegungen  wahrgenom- 
men.    Auf   die  Möglichkeit   der  Verwechslung  von   Fibrinfaden 
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mit  langen  und  feinen  Zellausläafern  habe  ich  oben  aufmerksam 
gemacht 

Hervorheben  muss  ich  noch,  dass  manche  Maschen  nur 
spärliche  rothe  Blutkörper  und  Leukocyten,  dagegen  massenhaft 
Fibrin  enthalten;  ja  in  einigen  fibrinhaltigen  Maschen  habe  ich 
Zellen  und  Zellfragmente  vollständig  vermisst;  gewöhnlich  finden 
sich  aber  körnige  Massen,  Biutplättchenhaufen  und  Fragmente 
rother  Blutkörper  mindestens  auf  den  Scheidewänden  derHoIlunder- 
maschen. 

Wie  beim  Frosch,  so  trifft  man  auch  beim  Meerschweinchen 
und  Kaninchen  nach  wenigen  Stunden  mehrkernige  Zellen,  welche 
rothe  Blutkörper  und  Fragmente  solcher  einschlössen;  auch 
manche  einkernige  Leukocyten  schienen  solche  Gebilde,  sowie 
glänzende  Körner  zu  enthalten. 

Nach  12 — 24  Stunden  hat  die  Zahl  der  veränderten  rothen 
Blutkörper,  der  Fragmente,  Blutkörperchenschatten  und  Blut- 
plättchen zugenommen;  immer  sind  aber  noch  mehr  oder  weni- 
ger gut  erhaltene  rothe  Blutkörper  in  grosser  Zahl  vorhanden. 
Die  Wanderzellen  sind  beträchtlich  vermehrt,  lassen  aber  Zer- 
fallserscheinungen wenigstens  in  ausgiebigerem  Maasse  immer 
noch  vermissen,  auch  das  Fibrin  hat  zugenommen. 

Da  die  Beobachtung  der  Plättchen  in  lebendem  und  über- 
lebendem Zustande  in  den  folgenden  Tagen  aus  den  oben  an- 
gegebenen Gründen  auf  Schwierigkeiten  stiess,  will  ich  diese 
Verhältnisse  nach  den  Befunden  an  conservirten  Objecten 
schildern. 

Beobachtungen  am  conservirten  Object. 

Die.  am  lebenden  und  überlebenden  Object  erhobenen  Be- 
funde sind  am  conservirten  sehr  leicht  zu  bestätigen.  —  Neben 
runden  rothen  Blutkörpern  trifft  man  napf-,  maulbeer-  und 
stechapfelförmige,  neben  normal  grossen  und  vielleicht  ver- 
grösserten  kleine,  neben  homogenen  eigenthumlich  punktirte  ge- 
körnte oder  fadige  Gebilde  enthaltende.  Blutkörperchenscbatten, 
Blutkörperchenfragmente,  Blutplättchen  und  freie  Körner  sind  in 
grosser  Zahl  vorhanden.  Die  Blutkörperchenschatten  treten 
namentlich  an  Formolpräparaten  deutlich  hervor  und  erscheinen 
zahlreicher,  weil  sie  am  lebenden  Object  schwieriger  sich  nach- 
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weisen  lassen.  Dass  vielleicht  einzelne  Schatten  aof  die  Ein- 
wirkung des  Formols  zarfickzofahren  sind,  ist  nicht  ansza- 
schliessen;  jedenfalls  scheinen  Osmiumsäure  und  MfiUer-Sablimat 
eine  solche  Veränderung  der  rothen  Blntkörper  nicht  zur  Folge 
za  haben.  Ist  es  auch  schwierig,  aber  diese  Verhältnisse  ein 
Urtheil  sich  zu  bilden,  so  viel  darf  man  behaupten,  dass  das 
Vorkommen  zahlreicher  BIntkörperchenschatten  in  den  Gerinnseln 
feststeht;  sie  fehlen  niemals  weder  am  frischen,  noch  am  con- 
servirten  Object  und  es  ergeben  sich  bezuglich  ihrer  Zahl  Unter- 
schiede, welche  nicht  ausschliesslich  auf  die  angewandten  Unter- 
suchungsmethoden sich  zurückfuhren  lassen.  Dasselbe  gilt  von 
den  Blotkörperchenfragmenten,  Blutplättchen  und  freien  Kömern. 

An  Präparaten,  welche  nach  van  Gieson-Ernst  gefärbt 
sind,  tritt  nicht  nur  der  Unterschied  in  der  Grosse,  Form  und 
Struktur,  sondern  auch  der  in  der  Farbe  bei  den  einzelnen  rothen 
Blutkörpern  sehr  deutlich  hervor.  Während  die  Mehrzahl  dieser 
durch  Pikrin  gelb  gefärbt  ist,  haben  andere  eine  röthliche,  offen- 
bar vom  Säurefuchsin  herröhrende,  bald  gleichmässig,  bald  un- 
gleichmässig  über  dieselben  vertheilte  Farbe  angenommen;  auch 
die  Blutkörperschatten,  Blutkörperchenfragmente  und  Blutplätt- 
chen sind  zuweilen  röthlich  tingirt.  Die  ersteren  enthalten 
manchmal  Fäden,  sowie  grössere  und  kleinere  central  oder 
peripherisch  gelegene  Körner,  welche,  wie  manche  Fibrinfaden, 
ein  mehr  bräunliches  Colorit  besitzen;  andere  Fibrinfäden  lassen 
eine  Färbung  vermissen.  Auch  an  solchen  Objecten  stellen  sich 
diese  theils  als  homogene  glänzende  Gebilde  dar,  theils  sind 
ihnen  Körner  seitlich  aufgelagert  oder  aber  diese  unterbrechen 
den  Verlauf  der  Fäden,  als  ob  sie  einen  wichtigen  Bestandtheil 
derselben  ausmachten.  Dasselbe  Verhältniss  an  den  Fibrinfaden 
können  die  Blutplättchen,  Blutkörperchenschatten  und  Blut- 
körperchenfragmente darbieten,  während  sie  anderemale  gar  keine 
Beziehung  an  den  Fibriniaden  aufweisen. 

An  dem  Protoplasma  und  den  Kernen  der  Wanderzellen 
konnte  ich  Veränderungen  in  dieser  Zeit  nur  vereinzelt  wahr- 
nehmen, mochten  die  Objecto  in  Formol,  Müller-Sublimat  oder 
Osmiumsäure  conservirt  sein;  Plasma  und  Kerne  traten  deutlich 
hervor  und  es  schien  ihre  Struktur  normal  zu  sein. 

Bei  der  Tinction  mit  Eisenhämatoxylin  -  Eosin   zeigen    die 
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rothen  Blutkorpor  gleichfalls  ein  gaoz  verschiedenes  Verbalten; 
manche  sind  gleichnaässig  blauschwarz,  andere  Ina  Centrum 
schwarz,  an  der  Peripherie  roth,  wiederum  andere  ganz  roth  ge- 
färbt (Taf.  XL  Fig.  1,  2,  3).  Die  letzteren  enthalten  nicht 
selten  im  Centrum  oder  an  der  Peripherie  gelegene  blauschwarze 
Körner,  Kugeln  oder  Fädchen;  selbstverständlich  darf  man  sich 
nicht  durch  Fortsätze  täuschen  lassen,  die  manchmal  gleichfalls 
dunkler  geiarbt  sind  (Fig.  2  und  3).  Bei  der  Beurtheilung  dieser 
Befunde  muss  berücksichtigt  werden,  dass  manche  derselben 
vielleicht  auf  eine  verschiedengradige  Differenzirung  zu  beziehen 
sind;  da  aber  unmittelbar  neben  einander  gelegene  rothe  Blut- 
körper ein  abweichendes  Verhalten  darbieten,  ist  eine  Ver- 
schiedenheit in  Bezug  auf  den  Bau  und  vielleicht  auch  die 
chemische  Zusammensetzung  als  möglich  zuzulassen.  Die  Blut- 
körperchenfragmente sind  gleichfalls  bald  schwarzblau,  bald  roth 
gefärbt  oder  zeigen  Uebergänge  dieser  Farbentöne  (Fig.  1, 3  und  5). 
Die  gewöhnlich  röthlich  gefärbten  Blutplättchen  enthalten  häufig 
einzelne  oder  mehrere  dunkel  gefärbte  Körner;  besonders  deut- 
lich sind  diese  an  Muller-Sublimatpräparaten  bei  der  Färbung 
nach  der  Weigert'schen  Nervenmarkmethode;  dasselbe  gilt 
von  den  freien  Körnern.  Die  Fibrinfäden  erscheinen  bald  grau, 
bald  roth. 

Sehr  viel  Sorgfalt  und  Zeit  habe  ich  verwandt  auf  die  Be- 
handlung solcher  Präparate,  welche  in  Alkohol,  Formol  oder 
Muller-Sublimat  gehärtet  waren,  nach  der  Weigert'schen  Fibrin- 
methode, bezw.  deren  Modificationen  *).  Ailch  in  diesem  Falle 
zeigten  die  rothen  Blutkörper  an  dem  gleichen  Object  ein  ganz 
verschiedenes  Verhalten.  Die  einen  entfärbten  sich  vollständig, 
die  anderen  theilweise,  sei  es  im  Centrum,  sei  es  an  der  Peri- 
pherie; an  den  Stechapfel-  und  maulbeerförmigen  Blutkörpern 
sind  die  Fortsätze  bald  gefärbt,  bald  ungefärbt  (Fig.  4).  Auch 
hier  trifft  man  im  Inneren  theils  central,  theils  peripherisch 
gelegene  blau  gefärbte  Körner,  Kugeln  und  Fäden.  Namentlich 
an  Muller- Sublimatpräparaten  erscheinen  die  Blutkörperscbatten 
und  Blutplättchen  oft  ganz  oder  theilweise  blau  oder  sie  ent- 
hielten blaue  Körner;  ebensolche  finden  sich  auch  frei  vor  (Fig.  5). 

^)  J.  Arnold,  Die  corpusculären  Gebilde  des  Froschblutes  und  ihr  Ver- 
halten bei  der  Gerinnung.     Dieses  Archiv.    Bd.  148.   S.  49öu.  f.  1897, 
ArcbiT  f.  paiboU  Aoat  Bd.  160.  Hft.  8.  31 
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Auch  die  Aaslaafer  der  Leukocyten  boten  zuweilen  eine 
blaue  TinctioD  dar.  Ein  sehr  verschiedenes  Verhalten  seigten 
sowohl  die  glatten,  als  auch  die  kornigen  Fibrinfaden,  indem 
sie  bald  intensiv,  bald  schwach,  bald  gar  nicht  geßrbt  waren 
und  zwar  an  demselben  Object  und  in  unmittelbarer  Nachbar- 
schaft. Man  vergleiche  in  dieser  Hinsicht  meine  früheren  Hit- 
theilungen. 

Wie  bei  den  Froschversuchen  so  zeigten  auch  bei  diesen 
einzelne,  namentlich  polymorphkernige  Wanderzellen  bei  An- 
wendung der  Fibrinmethode  eine  deutliche  blaue  Granulirung; 
nach  24  Stunden  finden  sich  solche  Zellen  in  grosser  Zahl.  Die 
Granula  sind  bald  spärlicher,  bald  liegen  sie  dichter.  Färbt 
man  mit  saurem  Hämatoxylin- Eosin  (Ehrlich),  dann  nehmen 
die  einen  die  Eosinfarbe  an,  die  anderen  nicht.  Tritt  spater 
ein  Zerfall  der  Wanderzellen  ein,  so  verschwindet  die  Granulirung 
wieder. 

Qie  weiteren  Metamorphosen  der  Gerinnsel  habe  ich  an 
solchen  Plattchen  bis  zu  Ende  der  4.  Woche  verfolgt. 

In  den  ersten  Tagen  nhnmt  die  Zahl  der  gut  erhaltenen 
rothen  Blutkörper  noch  ab,  die  der  Blutkörperfragmente,  Blut- 
körperchenschatten, Blutplättchen  und  freien  Körner  noch  zu. 
Doch  habe  ich  noch  nach  24  Tagen  ziemlich  gut  erhaltene  rothe 
Blutkörper,  namentlich  in  den  die  Plättchen  umhüllenden  Ge- 
rinnseln beobachtet.  —  Schon  nach  24  Stunden  hat,  wie  oben 
erwähnt  wurde,  eine  ausgiebige  Einwanderung  von  Zellen  sich 
vollzogen,  die  in  den  nächsten  Tagen  zunehmend  eine  mehr 
oder  weniger  vollständige  AnfuUung  der  Hollundermaschen  be- 
dingte. Vom  4.  Tage  an  werden  die  Zerfallserscheinungen, 
welche  in  der  ersten  Zeit  nur  vereinzelt  vorkommen,  zahlreicher 
(Fig.  5).  Das  Zellplasma  verliert  seine  körnige  Beschaifenheit, 
es  treten  helle  bläschenförmige  Gebilde  aus  denselben  hervor 
und  es  lösen  sich  einzelne  Körnchen  und  Häufchen  solcher,  so- 
wie grösserer  Partikelchen  von  ihm  ab  (Fig.  5);  auch  Vacuolen 
treten  auf.  —  In  einer  früheren  Arbeit^)  habe  ich  die  verschie- 


')  J.  Arnold,  lieber  T heil ungsvorg&nge  an  den  Wanderzellen,  ihre  pro- 
gressiven und  regressiven  Metamorphosen.  Archiv  ffir  mikrosk.  Anat. 
Bd.  30.    1887. 
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deDOD  Formen  der  EerDdegeneration  ausfuhrlich  beschrieben;  es 
sei  deshalb  hier  nur  hervorgehoben,  dass,  um  mich  der  modernen 
Ausdrücke  zu  bedienen,  alle  Formen  der  Earyolyse  und  Earyo- 
rhexia  mit  partieller  und  totaler  Hy perchromatose ,  sowie  ohne 
solche,  ferner  reine  Pyknose  (Schmaus  und  Albrecht)^)  vor- 
kommen. Auch  Abschoürung  kleiner  Chromatinkörner  ein- 
schliessender  Zellpartikel,  sowie  Ausstossung  von  Chromatin- 
kornern  habe  ich  beobachtet  Diese  von  den  Leukocyten  ab- 
geschnürten Körner  enthaltenden  Gebilde  sind  schliesslich  von 
den  Fragmenten  der  rothen  Blutkörper  und  den  aus  ihnen  her- 
vorgegangenen Blutplättchen  nicht  mehr  zu  unterscheiden.  Die 
Aehnlichkeit  wird  noch  dadurch  erhöht,  dass  um  beide  Arten 
von  Plättchenhaufen  Fibrinfäden  radiär  sich  gruppiren  können. 
In  grösserer  Menge  treten  die  ersteren  aber  immer  erst  vom 
4.  Tage  an  auf,  während  die  letzteren  schon  in  den  ersten  Stun- 
den sehr  zahlreich  vorhanden  sind. 

Dass  schon  nach  3 — 6  Stunden  vielkernige,  sowie  spindel- 
förmige und  verästigte  Zellen  getroffen  werden,  habe  ich  oben 
erwähnt;  schliesslich  werden  die  Hollundermaschen  vollständig 
mit  Zellen  der  verschiedensten  Form  und  Art  erfüllt.  Es  gleichen 
in  dieser  Hinsicht  die  Befunde  bei  Warmblütern  vollkommen 
denjenigen  bei  Fröschen,  wie  sie  früher  (a.  a.  0.)  ausführlich 
dargestellt  wurden;  nur  spielen  die  Degenerationsvorgänge  eine 
grössere  Rolle,  was  in  Anbetracht  der  weniger  günstigen  Ver- 
hältnisse, der  so  häufig  auftretenden  Nekroseerscheinungen  ins- 
besondere, leicht  verständlich  ist'). 

1)  8chmau8  und  Albrecht,  Ueber  Karyorbexis.  Dieses  Archiv.  Bd.  138. 
Suppl.    1895. 

^  Von  besonderer  Bedeutung  dankt  mir  der  Befand  von  vielkernigen 
Zellen  einerseits,  spindelförmigen  und  verästigten  andererseits  in  einer 
solch'  frühen  Zeit,  dass  diese  Formen  nur  als  Umwandlungsprodukte 
Ton  Wanderzellen  angesehen  werden  können.  Diese  wichtige  That- 
Sache  ist  den  meisten  Beobachtern  entgangen,  weil  sie  mit  der  Unter- 
suchung ihrer  Objecto  erst  begannen,  wenn  in  Folge  massenhafter  Ein- 
wanderung die  Maschen  schon  stark  überfallt  waren.  Ueberdies  halte 
ich  die  Versuchsanordnnng,  bei  welcher  die  Fremdkörper  in  die  Bauch- 
höhle eingeführt  werden,  wegen  der  drohenden  Infection  vom  Darme 
aus,  für  weniger  günstig.  Auch  der  Verwendung  von  Hollunder- 
pl&ttchen  möchte  ich  das  Wort  reden;  man  kann  beliebig  feine  Plätt- 

31* 
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Welche  Rolle  spielen  die  corposcalären  Elemente  des 
Blates  bei  der  Gerinnung? 

Die  Fragestellung  war  früher  die,  ob  bei  der  Gerinnung  die 
rothen  oder  die  weissen  Blutkörper  mehr  betheiligt  sind.  Nach 
der  Entdeckung  der  Blutplättchen  hat  man,  der  Autorität  Bizzo- 
zero's  folgend,  diesen  eine  hervorragende  Rolle  zugeschrieben. 
Diese  Anschauung  war  so  lange  von  entscheidender  Bedeutung, 
als  den  Blutplättchen  die  Eigenschaft  selbständiger  Gebilde  zu- 
erkannt wurde.  Sobald  man  diese  ihnen  absprach  und  sie  als 
Abkömmlinge  der  rothen  oder  weissen  Blutkörper  ansah,  trat 
die  frühere  Fragestellung  wieder  in  ihr  Recht.  Als  jetzt  gang- 
barste Anschauung  darf  man  wohl  diejenige  bezeichnen,  derzu- 
folge  die  Leukocyten  bei  der  Gerinnung  am    meisten    bethätigt 

eben  in  die  Lymphs&cke  einschieben;  eine  gründticbe  Desinfection 
genügt,  complicirte  Vorbereitungen,  wie  bei  den  Schwammstöcken, 
sind  nicht  erforderlich.  Wie  ich  früher  schon  betonte,  wird  durch 
den  Nachweis,  dass  Tielkernige,  sowie  spindelförmige  und  Terästigte 
Zellen  so  frühzeitig  auftreten,  ihre  Entstehung  aus  hämatogenen 
Wanderzellen  sehr  wahrscheinlich,  wenn  auch  die  Betbeiligung  von 
histiogenen  Wanderzellen  nicht  anszuschliessen  ist,  da  wir  keine  Merk- 
male besitzen,  welche  eine  Unterscheidung  beider  Arten  von  Wander- 
zellen und  ihrer  weiteren  Umwandlungsformen  ermöglichen.  Ich  glaube 
diesen  Gesichtspunkt  hervorheben  zu  sollen,  weil  seine  Bedeutung  in 
den  neueren  Arbeiten  nicht  genügend  gewürdigt  wird.  —  Es  ist  nicht 
in  Abrede  zu  stellen,  dass  unter  gewissen  Verhältnissen  eine  dis- 
continuirliche  Entwickelung  von  vielkernigen  Zellen,  sowie  spindel- 
förmigen und  verästigten  Zeilen  stattfindet.  Da  wir  die  weiteren  Um- 
wandlungsformen von  h&matogenen  und  histiogenen  Wanderzellen  zur 
Zeit  nicht  zu  unterscheiden  vermögen,  kann  die  Betheiligung  der 
ersteren  an  der  Entstehung  solcher  Zellarten  nicht  ausgeschlossen 
werden;  wie  viele  von  diesen  fortschreitend  sich  entwickeln,  wie  viele 
zu  Grunde  gehen,  ist  nicht  zu  entscheiden.  Das  ist  mein  Standpunkt 
in  dieser  Frage.  —  Ich  bin  auch  heute  noch  der  Meinung,  dass  neben 
den  fixen  Gewebszellen  histiogene  und  h&matogene  Wanderzellen  an 
dem  Aufbau  des  Granulationsgewebes  betheiligt  sind.  Welche  weiteren 
Geschicke  die  letzteren  durchmachen,  darüber  dürfen  wir  erst  dann 
wirklichen  Aufschluss  erwarten,  wenn  es  geglückt  sein  wird,  untrü- 
gerische Unterscheidungsmerkmale  zwischen  beiden  Formen  aufzudecken. 
Bei  einer  anderen  Gelegenheit  ausführlicher  auf  diesen  Gegenstand 
zurückzukommen,  behalte  ich  mir  vor. 
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seien.  —  Eberth  und  Schimmelbuscb  betrachten  die  Ab- 
Scheidung  des  fädigen  Fibrins  als  einen  Erystallisationsprozess. 
Die  Anordnang  der  einzelnen  Erystalle  ist  ihrer  Ansicht  nach 
von  den  körperlichen  Elementen  des  Blutes  unabhängig. 

Für  die  Bethätigung  der  rothen  Blutkörper  bei  der  Gerin- 
nung sind  in  der  neueren  Zeit  hauptsächlich  vom  morphologischen 
Standpunkte  aus  —  dieser  kommt  für  uns  ausschliesslich  in  Be- 
tracht —  Mosso^)  und  Wlassow*)  eingetreten.  —  Mosso 
betont,  dass  bei  der  Blutgerinnung  die  rothen  Blutkörper  die 
wichtigsten  Factoren  seien.  Während  ein  Zerfall  der  weissen 
Blutkörper  nicht  nachgewiesen  werden  konnte,  verändern  sich 
die  rothen  sehr  rasch,  werden  gezackt,  später  schwellen  sie  an 
und  verblassen.  Ihre  Widerstandskraft  nimmt  in  demselben 
Momente  ab,  als  sie  zackig  werden.  Einwirkungen,  welche  den 
Zerfall  der  rothen  Blutkörper  hintan  halten,  verzögern  auch  die 
Gerinnung.  Eine  grosse  Rolle  spielt  der  Contact  derselben  mit 
der  Wand  des  Gefässes,  in  welchem  Blut  aufgefangen  wird. 
Lässt  man  einige  Tropfen  nach  der  sog.  Selectionsmethode  be- 
reiteten Pferdeblutes  in  einen  mit  proplastischer  Flüssigkeit  ge- 
füllten Cylinder  einträufeln,  so  geht  das  Blut  durch  die  ganze 
Höhe  der  Flüssigkeitsschicht,  ohne  sich  mit  ihr  zu  vermengen 
und  ohne  sie  roth  zu  färben,  durch  und  schlägt  sich  am  Boden 
nieder.  Nach  24  Stunden  ist  noch  keine  Gerinnung  eingetreten. 
Schüttelt  man  das  Gemisch  mit  Schrotkörnern,  so  erfolgt  sofort 
Gerinnung.  Dieselbe  tritt  gleichfalls  ein,  wenn  man  das  Blut 
an  der  Wand  des  Glascylinders  herabgleiten  lässt.  —  Wlassow 
betont  gegenüber  Bizzozero,  dass  beim  Schlagen  des  Blutes 
mit  Celloidinstäbchen  auf  denselben  eine  Schicht  in  verschiede- 
nen Phasen  des  Zerfalles  befindlicher  rother  Blutkörper  und 
Blutkörperchenschatten  sich  absetze.  Leukocyten  finden  sich 
nur  in  geringer  Zahl  und  lassen  keine  bemerkenswerthen  mor- 
phologischen Veränderungen  erkennen.  Eine  solche  Destruction 
der  rothen  Blutkörper,  sich  äussernd  in  der  Ausscheidung  einer 
feinkörnigen    oder  homogenen  Substanz,    welche  tinctoriell  wie 

1)  Mosso,   Die  Umwandlang  der  rothen  Blutkorpereben  u.  s.  w.    Dieses 

Archiv.    Bd.  109.    1887. 
^  Wlassow,  Untersuchungen  über  die  histologischen  Vorgänge  bei  der 

Gerinnung.    Ziegler's  Beiträge.    Bd. XV.    1894. 
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Fibriofadchen  and  Blutplättchen  sich  verhalten,  hat  er  auch  an 
intravasculären  Thromben  beobachtet.  —  Wlassow  unterschei- 
det zweierlei  Fibriufäden:  1)  als  lange,  homogene,  gleichmässige 
Fäden  sich  darstellende,  welche  aus  dem  Plasma  ausgeschieden 
werden  und  sich  mit  Gentianaviolett  bald  dunkel,  bald  blass, 
bald  gar  nicht  färben,  2)  complicirte  Fäden,  welche  gewöhnlich 
als  kurze  Gebilde  von  verschiedener  Dicke  und  Gestalt  sich  dar- 
stellen, aus  Blutplättchen  und  Körnern  bestehen,  zwischen  denen 
Fibrinfäden  ausgespannt  sind.  Die  Zusammensetzung  dieser  blau- 
violett gefärbten  Gebilde  ist  complicirt,  indem  sich  die  eineSubstanz 
mit  Gentianaviolett,  die  andere  mit  Alauncarmin  tingirt.  Während 
somit  die  rothen  Blutkörper  als  sehr  labile  Gebilde  sich  heraus- 
stellen, konnte  Wlassow  an  den  I^ukocyten  keine  Veränderun- 
gen nachweisen.  Dass  Wlassow  die  Blutplättchen  als  Zerfalls- 
produkte der  rothen  Blutkörper  anspricht,  wurde  schon  früher 
hervorgehoben.  Die  Spaltung  und  Abtrennung  des  Nucleoalbu- 
mins  wird  als  Erythroschisis  der  Auflösung  —  Erythrolysis  — 
gegenüber  gestellt.  Der  Unterschied  zwischen  der  selbständigen 
und  beschleunigten  Gerinnung  soll  darin  bestehen,  dass  bei  der 
ersteren  nur  die  plättchenbildenden,  bezw.  senilen  Erythrocyten 
eine  Plasmoschise  erfahren,  wobei  sie  bei  Einwirkung  der  Ad- 
häsion gewöhnlich  zu  Blutplättchen  werden,  während  bei  letzte- 
rer auch  viele  anderen  rothen  Blutkörper  in  Folge  des  Schiagens 
mit  einem  Fremdkörper  zerstört  werden  und  dem  Plasma  ihren 
nucleoalbuminen  Bestandtheil  abgeben.  Wlassow  folgert  aus 
seinen  Untersuchungen,  dass  sowohl  die  Bildung  der  Blutplätt- 
chen und  des  Thrombus,  als  die  intra-  und  extravasculäre  Ge- 
rinnung des  Blutes  mit  dem  Prozess  der  Erythroschisis  und 
Erythrolysis  zusammenhängt. 

Meine  Beobachtungen  lehren,  dass  bei  der  innerhalb  der 
Gewebe  sich  vollziehenden  extravasculären  Gerinnung 
die  rothen  Blutkörper  in  Bezug  auf  Grösse  und  Form  Verände- 
rungen eingehen,  welche  zunächst  auf  eine  Ausscheidung  ge- 
löster Substanzen  zu  beziehen  sind.  Der  Befund  geronnener 
Substanz  in  der  Umgebung  der  rothen  Blutkörper  bei  gleich- 
zeitiger Verkleinerung  und  verschieden  weit  vorgeschrittener 
Schattenbildung  sprechen  dafür.  Dabei  kommen  eigenthümliche 
Veränderungen    vor,    die    einen    werden    fein    punctirt,    in   den 
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anderen  kommen  Körner  und  Fäden  zum  Vorschein^  wiederum 
anderen  liegen  Körner  und  Fäden  aussen  auf.  Ihr  tinctorielles 
Verhalten  wird  gleichfalls  ein  anderes  den  oben  angegebenen 
Tinctionsverfahren,    insbesondere  der  Fibrinmethode   gegenüber. 

Ein  anderer  Vorgang  ist  der  Austritt  von  glänzenden 
Körnern;  dieselben  stimmen  mit  extracellulär  gelegenen,  sowie 
mit  solchen  überein,  welche  den  Fibrinfaden  theils  anliegen, 
theils  in  dieselben  eingebettet  sind;  ja  manche  Fäden  scheinen 
hauptsächlich  aus  solchen  Körnern  zu  bestehen.  Bei  der  Tinc- 
tion  mit  Eisenhämatoxylin  oder  nach  der  Weigert'schen  Nerven- 
markmethode  oder  Fibrinmethode  erscheinen  manche  dieser 
Körner  gefärbt,  andere  nicht. 

Der  dritte  Vorgang  ist  die  Abschnurung  grösserer  und 
kleinerer  Zellpartikelchen,  welche  theils  Körner  einschliessen, 
theils  solcher  entbehren,  bald  hämoglobinhaltig,  bald  hämoglobin- 
los sind,  Anfangs  homogen  aussehen,  später  aber  blass  und 
körnig  werden,  um  schliesslich  in  feinkörnige  Massen  zu  zer- 
fallen. Auch  sie  zeigen  den  genannten  Tinctionsmethoden  gegen- 
über ein  verschiedenes  Verhalten. 

Endlich  muss  ich  noch  des  Zerfalls  der  rothen  Blut- 
körper gleichzeitig  in  mehrere  Fragmente  gedenken, 
welche  tinctoriell  und  betreflfs  ihrer  weiteren  Geschicke  mit  den 
eben  erwähnten  Formen  übereinstimmen. 

Vermittelt  durch  diese  Vorgänge  entstehen  nicht  nur  die 
Maulbeer-  und  Stechapfelformen,  sondern  auch  die  Blutkörperchen- 
fragmente, Blutkörperchenschatten,  Blutplättchen  und  freien 
Körner.  Sie  fehlen  niemals,  mag  man  die  Gerinnung  innerhalb 
der  Gewebe  sich  vollziehen  oder  einen  Bluttropfen  auf  der 
Glasplatte  gerinnen  lassen  oder  mit  Glaswolle  in  Beziehung 
bringen.  In  dem  letzteren  Falle  zeigen  sich  die  Glasfäden  mit 
feinkörniger  Masse,  Trümmern  von  rothen  Blutkörpern,  Blut- 
plättchen und  Fibrin  belegt;  Leukocyten  werden  häufig  voll- 
kommen vermisst;  wenn  sie  vorhanden  waren,  schienen  sie  ganz 
gut  erhalten  zu  sein.  —  Die  geschilderten  Veränderungen  er- 
folgen 80  constant,  so  rasch  und  in  so  frühen  Phasen  der  Ge- 
rinnung, dass  ihre  Beziehung  zu  dieser  nicht  zu  verkennen  ist. 
Gerade  aus  der  Schnelligkeit,  mit  der  sie  sich  abspielen,  erklärt 
sich  das  bei  den  Gerinnungsvorgängen  immer  betonte  momentane 
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EintreteD.  Bei  allen  Versuchen  trifft  man  neben  zerfallenen 
rothen  Blutkörpern  gut  erhaltene;  ob  die  ersteren  als  bestimmte 
Arten  von  Erytbrocyton  oder  senile  Formen  anzusprechen  sind, 
lässt  sich  zur  Zeit  nicht  entscheiden.  Jedenfalls  erfolgen  solche 
Umwandlungen  auch  noch  in  späteren  Phasen  der  Gerinnung.  — 
Bizzozero  hat  die  interessante  Beobachtung  gemacht,  dass  bei 
Hunden  nach  mehrfachen  Blutentziehungen  und  Wiederinjection 
des  defibrinirten  Blutes  in  die  Blutbahn  ein  nahezu  plattcheo- 
freier  Zustand  des  Blutes  erreicht  werden  kann,  wobei  dasselbe 
fast  ungerinnbar  wird.  Aus  dem  verhältnissmässig  raschen 
Wiedererscheinen  der  Plättchen  schliesst  er  auf  eine  Regenera- 
tion derselben.  Meine  Deutung  dieser  Thatsachen  ist  die,  dass 
die  rothen  Blutkörper  nach  dieser  Zeit  wieder  in  die  Phase 
ihrer  Entwickelung  eingetreten  sind,  in  welcher  eine  Umwand- 
lung in  Blutplättchen  stattfindet. 

Soweit  die  Meinungen  der  Biologen  über  die  Gerinnungs- 
vorgänge auseinandergehen,  über  ein  Postulat  —  den  Zerfall 
von  Zellen  —  ist  eine  Verständigung  erzielt.  Ich  glaube,  dass 
die  an  den  rothen  Blutkörperchen  geschilderten  Vorgänge  diesem 
Postulate  gerecht  werden,  namentlich  wenn  sich  die  von  mir  ver- 
tretene Anschauung,  dass  bei  dem  Zerfall  nucleoalbumine  Be- 
standtheile  frei  werden,  bestätigt. 

Welche  Vorstellung  soll  man  sich  über  die  Beziehung  der 
an  den  rothen  Blutkörpern  sich  abspielenden  Ausscheid ungs- 
und  Abschnürungsvorgänge  zu  der  Gerinnung  machen?  Wie 
oben  erwähnt  wurde,  kommen  an  den  rothen  Blutkörpern  Bilder 
vor,  welche  an  diejenigen  der  Plasmoschise  erinnern,  so  an  den 
nach  der  Eberth'schen  Methode  hergestellten  Präparaten.  Aber 
auch  an  den  Hollundermaschen  trifft  man  Blutkörperchenfrag- 
mente, Blutkörperchenschatten  und  Haufen  von  Blutplättchen 
mit  radiärer  Aufstellung  von  Fibrinfaden  (Fig.  6  und  7).  Diese 
Befunde  könnte  man  sich  so  deuten,  dass  es  sich  um  einen 
Zerfall  des  Protoplasmas  der  rothen  Blutkörper  und  eine  un- 
mittelbare Umwandlung  desselben  in  Fibrinfäden  handle.  Eine 
andere  Vorstellung  wäre  die,  dass  die  Fibrinfäden  von  aussen  an 
die  zerfallenden  Gebilde  sich  angelegt  hätten.  Berücksichtigt 
man  die  Unbeständigkeit  dieser  Bilder,  die  an  zahlreichen 
Präparaten   vollständig  fehlen  können,    an  sehr  vielen  nur  ver- 
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eiDzelt  vorkommeo,  so  dürfte  die  zuletzt  angedeutete  Auffassung 
als  die  sachentsprechendere  erscheinen.  Die  Befunde  von  rothen 
Blutkörperchen  und  Blutkörperchenfragmenten,  an  welchen  Fibrin- 
faden  haften,  sowie  diejenigen  von  Körnern,  welche  seitlich  den 
Fibrinfaden  anliegen  oder  ihren  Verlauf  unterbrechen  oder  von 
Fibrinnetzen,  in  welche  BIntkörperchenschatten  und  Römer  ein- 
gebettet sind,  verstehe  ich  in  diesem  Sinne.  Dass  die  Fibrin- 
faden aus  einer  directen  Umwandlung  der  Zellbestandtheile, 
aus  einer  Art  fibrinoider  Degeneration  der  Zellen  hervorgegangen 
wären,  ist  mir  aber  ferner  deshalb  unwahrscheinlich,  weil  sehr 
viele  Fibrinfäden  solche  Beziehungen  zu  rothen  Blutkörperchen 
nicht  erkennen  lassen  und  weil  ganze  Hollundermaschen  mit 
Fibrin  gefällt  sein  können,  ohne  dass  sie  rothe  Blutkörper  oder 
Bruchtheile  solcher  enthalten;  allerdings  darf  aus  dem  Mangel 
solcher  Gebilde  noch  nicht  geschlossen  werden,  dass  nicht  früher 
welche  vorhanden  waren;  überdies  findet  eine  Verschleppung 
von  Blutplättchen  und  Körnern  oft  auf  grössere  Strecken  hin 
statt. 

Noch  mit  einer  anderen  Schwierigkeit  haben  solche  Unter- 
suchungen zu  kämpfen.  Was  soll  man  Fibrin  nennen?  Bei  den 
obigen  Darstellungen  habe  ich  nur  die  fädigen  Massen  als  Fibrin 
bezeichnet.  Zweifellos  ist  dieser  Begriff  zu  eng  gefasst;  ich  bin 
vielmehr  der  Ueberzeugung,  dass  es  ausser  fadigem  Fibrin  band: 
artiges,  homogenes  und  körniges  giebt.  Die  Weigert'sche  Fibrin- 
methode lässt  leider  im  Stich;  denn  manchmal  wird  fadiges 
Fibrin  nicht  gefärbt,  während  hyaline  und  körnige  Massen,  sowie 
Zellbestandtheile  den  Farbstoff  zurückhalten.  Ich  will  damit 
die  Bedeutung  dieser  Methode  nicht  schmälern,  ich  möchte  nur 
vor  dem  Schluss  warnen,  dass  das,  was  nach  dieser  Methode 
sich  nicht  tingiren  lässt,  kein  Fibrin  sei.  Ich  hatte  gehofft, 
mittelst  der  Weigert'schen  Fibrinmethode,  bezw.  deren  Modifica- 
tionen  nachweisen  zu  können,  ob  nur  die  glatten  oder  nur  die 
gekörnten  Fäden  oder  beide  aus  Fibrin  bestehen.  An  dem 
gleichen  Object  färbten  sich  die  ersteren  bald  stark,  bald 
schwächer,  bald  gar  nicht  und  ebenso  verhielten  sich  die  letz- 
teren. Auch  die  intra-  und  extracellulär  gelegenen  Körner  und 
Fäden,  sowie  die  Blutkörperchenfragmente,  Blutkörperchenschatten 
und  Blutplättchen  zeigten  diesen  Methoden  gegenüber  denselben 
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Wechsel.  Ob  daraus  aaf  eine  Verschiedenheit  in  der  chemischen 
Zusammensetzoog  oder  den  physikalischen  Eigenschaften  ge- 
schlossen werden  darf,  ist  fraglich.  Ja,  man  wird  daraus  noch  nicht 
einmal  den  Schluss  ziehen  dürfen,  dass  es  verschiedene  Fibrins 
giebt;  so  wahrscheinlich  mir  eine  solche  Annahme  geworden  ist. 
Wie  oben  bemerkt,  ist  die  herrschende  Anschauung  jetzt 
die,  dass  die  weissen  Blutkorper  bei  der  Gerinnung  die  Haupt- 
rolle spielen.  Allerdings  sind  es  hauptsächlich  chemische  Ge- 
sichtspunkte gewesen,  welche  zu  Gunsten  dieser  Vorstellung 
geltend  gemacht  wurden.  Die  meisten  Beobachter  stimmen 
darin  überein,  dass  in  den  ersten  Phasen  der  Gerinnung  mor- 
phologische Veränderungen  an  den  weissen  Blutkörpem,  von  ver- 
einzelter Ausstossung  einzelner  Körner  und  Ablösung  kleiner 
Partikelchen  abgesehen,  nicht  zu  erkennen  sind.  Es  werden 
solche  überhaupt  erst  neuerdings  beschrieben.  An  den  Erebs- 
blutkörperchen  beobachtete  Loewit^)  die  Abtrennung  von  Zell- 
protoplasma in  Gestalt  feiner  Körner  und  tropfenartiger  Gebilde; 
er  bezeichnet  den  Vorgang  als  Plasmoschise.  Es  wurde  diese 
sowohl  bei  Zimmertemperatur,  als  auch  bei  Abkühlung,  ferner 
bei  Zusatz  von  Salzlösungen  wahrgenommen  und  Loewit  meint, 
dass  es  vermittelst  dieses  Vorganges  zu  einem  massenhaften  Ueber- 
tritt  von  Protoplasmabestandtbeilen  in  das  umgebende  Plasma 
komme,  ohne  dass  ein  vollkommener  Zerfall,  eine  vollkommene 
Auflösung  der  Blutkörper  eintreten  müsse.  Ueber  die  Beziehung 
der  Plasmoschise  zur  Gerinnung  konnte  Loewit  zu  keinem  ent- 
scheidenden Resultate  gelangen;  immerhin  ist  er  der  Ansicht, 
dass  der  Vorgang  bei  der  Gerinnung  eine  Rolle  spiele.  —  Gries- 
bach*)  hat  Plasmoschise  auch  an  den  Leukocyten  von  Amphi- 
bien und  höheren  Wirbelthieren  constatirt;  beim  Auffangen  des 
Blutes  unter  starker  Osmiumsäure  werde  die  Plasmoschise  in 
Folge  momentaner  Fixirung  vollständig  verhindert  und  die  Ge- 
rinnung hintan  gehalten.  —  Lilienfeld')  hat,  wenn  er  zwischen 

*)  Loewit,  üeber  die  Beziehung  der  weisseu  Blatkörper  zur  Blutgerin- 
nung. Ziegler's  Beiträge.  Bd.  V.  1889.  Vergl.  femer  die  Ergeb- 
nisse der  allgem.  Pathol.  von  Lubarsch.    1897. 

')  Oriesbacb,  Beiträge  zur  Histologie  des  Blutes.  Archiv  für  mikrosk. 
Anat.    Bd.  XXXVII.    1891. 

*)  Lilienfeld,  an  den  oben  angegebenen  Steilen.   Bezüglich  der  Eiazei- 
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Objectträger  und  Deckglas  Blatstropfen  gerionen  Hess,  nach  dem 
Ranvier'schen  Verfahren  auswusch  und  solche  Objecte  nachträg- 
lich conservirte  und  Krbte  gesehen,  dass  die  Fibrinfäden  nicht 
nur  an  die  Blutplättchen,  welche  er  als  Abkömmlinge  der  Leuko- 
cyten  betrachtet,  sondern  auch  an  den  Zellkern  sich  festsetzten. 
Man  soll  deutlich  sehen,  wie  die  Fibrinfäden  durch  das  Cyto- 
plasma  an  den  Kern  heranreichen.  Dem  Einwand,  dass  die 
Fäden  über  den  Kern  hinwegziehen,  begegnet  er  durch  die  An- 
gabe, dass  die  roth  gefärbten  Fibrinfäden  sich  immer  nur  an 
die  Peripherie  des  grün  tingirten  Kernes  ansetzten,  ohne  dessen 
Contour  zu  überschreiten.  Ferner  betont  er  die  wandständige 
Lagerung  der  Kerne  und  die  Vorgänge  der  Karyoschise.  Beim 
Schlagen  von  Blut  sollen  an  den  Fäden  nach  10  Secunden  ausser 
feinkörniger  Masse  nur  einzelne  gut  erhaltene  Leukocytenkerne 
haften,  während  nach  15 — 20  Secunden  in  der  feinkörnigen 
Masse  nackte  Leukocytenkerne,  nach  aussen  hin  gut  erhaltene 
Leukocyten  getroffen  werden.  —  Sehr  bemerkenswerth  sind  die 
Mittheilungen  von  Hauser  und  Zenker  über  Gerinnungscentra. 
Der  Erstere')  nahm  in  pathologischen  Fibrinausscheidungen 
Flecke  einer  sehr  dichten  Fibrinablagerung  wahr,  welche  in  der 
Mitte  eine  Bindegewebszelle,  ein  farbloses  Blutkörperchen  oder 
Haufen  von  Blutplättchen  einschloss  und  in  der  Peripherie  sich 
in  nach  allen  Seiten  hin  radiär  ausstrahlende  zarte  Fibrinfaden 
auflöste.  Die  in  den  Centren  eingeschlossenen  Zellen  zeigten  fast 
ausnahmslos  Erscheinungen  des  Absterbens.  Hauser  ist  der 
Meinung,  dass  es  sich  nicht  wie  bei  Krystallbildungen  um  ein 
zufalliges  Haften  der  Fibrinfäden  an  Vorsprüngen  und  Rauhig- 
keiten handle;  es  wäre  dann  unerklärlich,  warum  die  Aus- 
scheidung des  Fibrins  immer  nur  gerade  an  absterbenden  Zellen 
oder  an  Fragmenten  zerfallener  Zellen  stattfinde;  er  nimmt  viel- 
mehr an,  dass  zwischen  dem  Absterben  der  Zellen  und  der 
Fibrinausscheidung  ein  ursächlicher  Zusammenhang  der  Art  be- 
steht, dass  die  Fibringerinnung  durch  ein  aus  den  absterbenden 
Zellen  sich  ausscheidendes  Ferment  bewirkt  werde;  andererseits 

beiteo  verweise  ich  aaf  die  Arbeit  von  Dr.  Franz  Müller,  ia  welcher 
die  MittheiluDgen  Lilienfeld^s  ausföbrlicb  besprochen  werden. 
^}  0.  Bauser,    Ein  Beitrag  zur  Lebre    von    der  pathologischen  Fibrin- 
gerinnung.    Dentecbes  Archiv  für  klin.  Med.    Bd.  50.    1892, 
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betont  er,  dass  ein  totaler  Zerfall  der  Zellen  zu  diesem  Behafe 
nicht  zu  erfolgen  brauche.  Dass  von  den  Leukocyten,  bezw.  den 
an  der  Gerinnung  sich  betheiligenden  Zellen  (Bindegewebszellen, 
Endothelien  u.  s.  w.)  neben  dem  Fibrinferment  auch  noch  ein 
wesentlicher  Theil  an  fibrinoplastischer  Substanz  geliefert  werde, 
ist  Hauser  nicht  wahrscheinlich.  —  Ich*)  hatte  bei  meinen 
Versuchen  über  Embolie  eine  strahlige  Gruppirung  von  Fibrin- 
faden um  Blutplättchen,  nicht  aber  um  Leukocyten  gesehen, 
dagegen  fand  ich  eine  solche  um  Weizenkorner  und  in  der  Um- 
gebung von  Leukocyten,  welche  in  Lymphscheiden  gelegen 
waren.  In  Anbetracht  des  Befundes  an  den  Weizenkörnem  ins- 
besondere wurde  ich  zweifelhaft,  ob  solche  Bilder  als  der  mor- 
phologische Ausdruck  eines  iibringeneratorischen  Vorganges  ge- 
deutet werden  dürfen  und  ob  sie  nicht  vielmehr  die  Vorliebe 
des  Fibrins  für  gegebene  fixe  Punkte  bei  der  Ausscheidung  an- 
zeigen. —  Zenker')  hebt  das  häufige  Vorkommen  der  Gerin- 
nungscentra  hervor;  fast  in  jedem  Falle  von  Fibrinbildung  im 
interstitiellen  Gewebe  sollen  sie  getroffen  werden.  Auch  er 
nimmt  eine  genetische  Beziehung  zwischen  der  Fibrinbildung 
und  den  in  den  Centra  eingeschlossenen  Zellen  an  und  macht 
dies  insbesondere  auch  für  die  Blutplättchen,  welche  er  för 
Zerfallsprodukte  der  Leukocyten  ansieht,  geltend,  ohne  diese 
für  alle  Fälle  verantwortlich  zu  machen.  Andererseits  giebt 
Zenker  zu,  dass  die  Fibrinbildung  einen  hohen  Grad  er- 
reichen kann,  ohne  dass  es  überhaupt  zu  einer  Leukocyten- 
anhäufung  kommt,  dass  ferner  die  Leukocyten  in  ihrem  äusseren 
Habitus  in  der  Regel  keinerlei  Zeichen  des  Zerfalls  darbieten. 
Die  Frage,  welche  Rolle  die  Endothelien  der  Gefässwand  bei 
der  Gerinnung  spielen  sollen,  kommt  zunächst  für  uns  nicht  in 
Betracht. 

Dass  an  den  rothen  Blutkörpern,  den  aus  ihnen  entstehen- 
den Blutkörperfragmenten  und  Blutplättchen  sehr  häufig  einzelne 
Fibrinfaden  haften,  dass  namentlich  die  letzteren,  sowie  die 
Körner  in  Netzen  von  Fibrinfäden  eingeschlossen  und  eingebettet 

^)  J.  Arnold,  Ueber  die  Geschicke' der  Leukocyten  bei  der  Fremdkörper- 

embolie.     Dieses  Archiv.    Bd.  133.    1893. 
')  Konrad    Zenker,     Ueber    intravasculäre   Fibringerinnung    bei    der 

Thrombose.     Ziegler 's  Beiträge.    Bd.  XVII.    1895. 
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sind,  habe  ich  oben  wiederholt  betont  (Fig.  6).  Eine  radiäre 
Anordnung  von  Fibrinfaden  um  solche  Gebilde  ist  verhältniss- 
massig  seltener,  am  häufigsten  noch  um  Blutplättchen  und  Blut- 
plättchen häufen,  welche  allerdings  als  Zerfallsprodukte  rother 
Blutkörper  nicht  zu  verkennen  sind.  —  Was  die  Leukocyten 
anbelangt,  so  kommen  auch  bei  ihnen  solche  radiäre  Aufstel- 
lungen von  Fibrinfäden  vor.  Die  Wahrnehmung,  dass  solche 
Zellen  noch  amöboid  sind  und  die  Kerne  bei  der  Tinction  Ver- 
änderungen nicht  erkennen  lassen,  stellt  deren  Deutung  im  Sinne 
der  Plasmoschise  in  Frage  (Fig.  7).  Der  Befund  einer  radiären 
Anordnung  von  Fibrinfäden  um  kleine  Weizenkörner  in  arteficiell 
erzeugten  Thromben  mahnt  zur  Vorsicht^).  Ich  konnte  auch 
bei  diesen  Untersuchungen  über  extravasculäre  Gerinnung  keine 
Thatsachen  auffinden,  welche  in  dem  Sinne  entscheidend  wären, 
dass  die  Entstehung  dieser  Bilder  —  ich  meine  die  sogenannten 
Gerinnungscentra  —  auf  eine  functionelle  Aeusserung  der  be- 
treffenden Zellen  zu  beziehen  sei;  allerdings  ist  die  Möglichkeit 
einer  ohne  morphologische  Veränderung  der  Zellen  erfolgende 
Ausscheidung  z.  B.  eines  Fermentes  nicht  in  Abrede  zu  stellen, 
aber  auch  nicht  als  erwiesen  anzusehen.  Vorerst  dünkt  mir  die 
früher  ausgesprochene  Ansicht,  dass  die  ausgeschiedenen  Fibrin- 
massen an  der  Oberfläche  der  Zellen,  namentlich  wenn  diese 
eine  unregelmässige  ist,  von  aussen  sich  anlegen  und  an  diesen 
haften,  ebenso  begründet  und  somit  die  Annahme  ebenso  be- 
rechtigt, dass  die  Gerinnungscentra  in  dieser  Weise,  nicht  in 
Folge  einer  irgend  wie  beschaffenen  Function  oder  Umwandlung 
der  Zelle  entstehen. 

Ich  darf  nicht  unterlassen,  auch  an  dieser  Stelle  noch  ein- 
mal hervorzuheben,  dass  in  den  ersten  Phasen  der  Gerinnung 
die  weissen  Blutkörper  überhaupt  in  geringer  Zahl  vorhanden 
sind,  ja  stellenweise  vollständig  vermisst  werden,  dass  sie  in 
dieser  Zeit  Veränderungen    nur  vereinzelt    darbieten,    dass    die 

'}  Bei  dieser  Gelegenheit  will  ich  erwähneo,  dass  ich  nach  der  Weigert'- 
sehen  Fibrinmethode  behandelte  Präparate  von  Pacbymeningitis  hae- 
morrhagica  besitze,  an  denen  die  fixen  Zellen  in  feine,  mit  blauen 
Körnern  dicht  besetzte  Fäden  auslaufen  und  Gerinnungscentren  voll- 
ständig gleichen.  Die  Bilder  erinnern  an  die  feinen  fibrillären  Aus- 
läufer in  Bindegewebszellen. 


468 

Bilder  der  PlasmoschUe  an  ihneo  selten  sind  and  Anseidieo 
eines  Zerfalls  an  solchen  Zellen  fehlen.  Im  Gegensatz  dazo 
zeigen  die  rothen  Blutkörper  einen  ausgiebigen  und  raacheo 
Zerfall,  dessen  Vollzug  der  Geschwindigkeit,  mit  welcher  die 
Gerinnungserscheinungen  sich  abspielen,  durchaus  oDtspricht. 
Die  oben  erwähnte  Beobachtung  Griesbach's  kann  za  Gansteo 
der  Bedeutung  der  Plasmoschise  weisser  Blntkörper  für  die 
Gerinnung  nicht  verwerthet  werden,  weil  auch  die  Abachei- 
dung  an  den  rothen  Blutkörpern  durch  Osmiumsaure  redacirt 
wird.  — 

Selbstverständlich  bin  ich  weit  davon  entfernt,  eine  Bethei- 
liguog  der  Leukocyten  bei  den  Gerinnungsvorgäogen  in  Abrede 
zu  stellen  und  zu  leugnen,  dass  sie  möglicher  Weise  Fermente 
oder  andere  Stoffe  ausscheiden  oder  sonstwie  bei  der  Geriaouag 
bethätigt  sind.  Schon  die  Erfahrung,  dass  Flüssigkeiten  gerinneo, 
welche  keine  oder  nur  wenige  rothe  Blutkörper  enthalten,  mahot 
zur  Vorsicht.  Aber  morphologische  Merkmale  für  solche  Vor- 
kommnisse war  ich  in  den  ersten  Phasen  der  Gerinnung  nicht 
im  Stande  zu  entdecken;  ob  die  vom  4.  Tage  an  auftretenden 
Zerfallserscheinungen  an  Leukocyten  für  die  Entstehung  von  Ge- 
rinnseln in  Anspruch  genommen  werden  dürfen,  muss  ich  frag- 
lich lassen. 

Noch  eine  kurze  Bemerkung  über  den  Befund  von  blauen 
Zellgranula  in  den  Wanderzellen  an  den  nach  der  Weigert^schen 
Fibrinmethode  gefärbten  Präparaten;  ihr  Auftreten  ist  ein  so 
massenhaftes  und  so  constantes,  dass  an  einen  Zufall  dabei 
nicht  gedacht  werden  darf.  —  Es  ist  bekannt,  dass  im  Kanin- 
chen- und  Meerschweinchenblut  verhältnissmässig  sehr  viele 
eosinophile  Zellen  vorkommen.  Ob  die  Granula  der  ausge- 
wanderten eosinophilen  Zellen  in  solchen  Gerinnseln  ihre  Eigen- 
schaften ändernd  basophil,  bezw.  amphophil  werden,  oder  ob 
neue  Granula  in  den  Zellen  auftreten,  was  ich  ihrer  grossen  Zahl 
wegen  vermuthen  möchte,  vermag  ich  nicht  zu  entscheiden. 
Sollte  das  letztere  der  Fall  sein,  so  könnte  man  sich  vorstellen, 
dass  die  Granula  mit  den  aus  den  rothen  Blutkörpern  aus- 
getretenen Gebilden,  den  Körnern  insbesondere  identisch  uod 
von  den  Leukocyten  eingeschlossen  worden  seien.  Es  scheint  ja 
eine  solche  Aufnahme  von  Fragmenten  der  rothen  Blutkörperchen 
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vorzakommeD.  Viel  wahrscheinlicher  düakt  mir  allerdings  die 
Auffassung,  dass  die  von  den  Zellen  in  gelöster  oder  körniger 
Form  aufgenommenen  Substanzen  innerhalb  dieser  umgesetzt 
werden  und  dass  das  Auftreten  solcher  Granula  in  dem  Netz- 
werk des  Zellprotoplasmas  als  der  Ausdruck  der  in  diesem  sich 
vollziehenden  Stoffwechselvorgänge  anzusehen  ist. 

In  den  obigen  Zeilen  wurde  die  Morphologie  der  extra- 
vasculären,  aber  innerhalb  der  lebenden  Gewebe  sich  abspielen- 
den Gerinnungsvorgänge  dargestellt.  Es  erübrigt  noch  die  Auf- 
gabe, die  Morphologie  der  intravasculären  experimentell  und 
spontan  entstandenen  Gerinnsel  und  der  verschiedenen  Thromben 
zu  prüfen.  Vielleicht  ist  es  mir  vergönnt,  seiner  Zeit  eine 
historische  und  kritische  Darstellung  der  Morphologie  der  extra- 
und  intravasculären  Gerinnung  zu  geben,  wenn  durch  sachliche 
Bestätigung  und  Widerlegung  von  anderer  Seite,  ein  wesent- 
licher Fortschritt  in  dieser  so  hochbedeutungsvollen  Frage  zu 
verzeichnen  ist. 


Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  XI. 
Vergrösserung  Zeiss  homog.  Apochromat  2,0  mm,  Ocul.  12. 

Fig.  1.  Darcbscbnitt  durch  HoIluDderplättchen,  die  4  Stunden  in  dem  Unter- 
bautzellgewebe eines  Meerscbweincbens  gelegen  batten.  Härtung 
nacb  Nikiforoff  (Müller-Sublimat).  Färbung  mit  Eisen-H&matoxylin- 
Eosin.  —  Rotbe  Blutkörper;  Terscbiedene  Pbasen  der  Umwandlung 
in  Blutkörpercbenfragmente,  Blutkorpercbenscbatten;  dazwischen 
freie  Körner  und  körnige  Pibrinf&den;  am  unteren  Ende  des  Bildes 
ein  gut  erhaltener  Leukocyt. 

Fig.  2.  Durchschnitt  durch  Hollunderplättcben,  die  6  Stunden  im  Unterhaut- 
zellgewebe eines  Meerschweinchens  gelegen  batten.  Härtung  und 
Färbung  wie  bei  1.  —  Verschiedene  Phasen  der  Fragmentirung  und 
des  Zerfalls  der  rotben  Blutkörper;  wechselndes  Verhalten  der  Ge- 
bilde den  Farbstoffen  gegenüber. 

Fig.  3.  Durchschnitt  durch  Hollunderplättcben,  welche  24  Stunden  im  Unter- 
hautzellgewebe eines  Kaninchens  gelegen  hatten.  Härtung  nach 
Zenker  (Müller-Sublimat,  aber  ohne  Zusatz  von  Essigsäure).  Fär- 
bung mit  Eisenhämatozylin  -  Eosin.  An  den  rotben  Blutkörpern 
ähnliche  Befunde  wie  an  1  und  2 ;  ein  gut  erhaltener  Leukocyt  mit 
deutlicher  eosinophiler  Granulirnng;  glatte  Fibrinfäden. 
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Fig.  4.  HollunderpUttcben,  das  4  Standen  im  Unterhautzellgewebe  einet 
Kaninchens  gelegen  hatte.  In  Mäller-Sublimat  conservirt  Nach  der 
Weigert'ftcben  Fibrinmethode  geerbt.  Wechselndes  YerhaUen  der 
in  Terschiedenen  Phasen  der  Umwandlung  befindlichen  rothen  Blnt- 
körper.  Fibrinfliden  blau  gef&rbt  (andere  in  der  Nachbarschaft  ge- 
legene waren  entf&rbt).  Gut  erhaltene  Leukocyten,  blane  Granala 
führend. 

Fig.  5.  Durchschnitt  durch  Bollanderpl&ttchen ,  welche  4  Tage  im  Unter- 
hautzellgewebe  eines  Kaninchens  gelegen  hatten.  B&rtung  in  Mäller- 
Sublimat.  Färbung  mit  Eisen  -  H&matozylin  -  Eosin.  Verschiedene 
Zerfallsformen  von  Leukocyten,  dazwischen  solche  von  rothen  Blut- 
korpern.  Verschiedene  PlSttchenarten,  die  einen  durch  Hämatoxylio, 
die  anderen  durch  Bosin  geftrbt,  mit  und  ohne  Korner. 

Fig.  6.  Durchschnitt  durch  Hollunderpl&ttchen,  welche  24  Stunden  im  Unter- 
hautzellgewebe  eines  Kaninchens  gelegen  hatten.  Härtung  und 
Färbung  wie  bei  5.  Zusammengeballte  Blutkörperchenschatten  und 
Blutplättchen  mit  radiären  Fibrinoiden  besetzt 

Fig.  7.  Durchschnitt  durch  Plättchen,  die  6  Stunden  im  Unterhautzellgewebe 
eines  Meerschweinchens  gelegen  hatten.  Conservirung  und  Färbung 
wie  bei  6.  Gut  erhaltener,  stark  gezackter  Leukocyt,  au  welchen 
Fibrinfaden  sich  ansetzen;  zwischen  ihnen  zerfallene  rothe  Blut- 
körper. Im  unteren  Tbeil  der  Figur  Fragment«  rother  Blutkörper 
mit  radiärer  Anordnung  von  Fibrinfäden. 
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XXV. 


Zur  Frage  der  experimentellen  Erzeugung  Yon 

Amyloid. 

Von  Prof.  Dr.  0.  Lu barsch  in  Rostock. 


Da  ich  seit  mehreren  Jahren  mit  Versuchen  aber  experi- 
mentelle Erzeugung  von  Amyloid  beschäftigt  bin  und  auch  be- 
reits gelegentlich  über  den  negativen  Ausfall  von  Versuchen  be- 
richtet habe  (Dieses  Archiv.  Bd.  135.  S.  207  und  Ergebnisse  der 
allgem.  Pathol.  u.  s.  w.  Jahrgang  I.  Abtheil.  2.  S.  224),  so  möchte 
ich  nach  dem  Erscheinen  der  interessanten  Arbeit  von  C.  David - 
söhn  mit  der  Veröffentlichung  meiner  allerdings  spärlichen  po- 
sitiven Versuchsergebnisse  nicht  mehr  zurückhalten. 

Wenn  ich  von  älteren  Versuchen  absehe,  und  diejenigen, 
bei  denen  entweder  zu  früh  der  Tod  der  Versuchsthiere  eintrat 
oder  aus  anderen  Gründen  schon  nach  einigen  Wochen  der  Ver- 
such abgebrochen  wurde,  bei  Seite  lasse,  so  verfüge  ich  über 
8  Versuche  an  Hunden,  7  an  Kaninchen  und  6  an  Meerschwein- 
chen. Bei  den  Hunden  wurde  die  Eiterung  durch  Injection  von 
Terpenthinöl,  bei  Kaninchen  durch  Einspritzung  von  Bouillon- 
culturen  eines  aus  einem  Fall  von  Osteomyelitis  gezüchteten  Sta- 
phylococcus  pyogenes  aureus,  bei  Meerschweinchen  theils  auf  die 
gleiche  Weise,  wie  bei  Kaninchen,  theils  durch  Injection  ab- 
getödteter  Bouillonculturen  verschiedener  Mikroorganismen  (Ba- 
cillus pyocyaneus,  Bacillus  pneum.  Friedländer,  Streptokokken) 
erzeugt. 

Bei  Hunden  injicirte  ich  nach  dem  Vorgang  von  Czerny 
1 — 4  com  des  Oels;  die  Dauer  der  Versuche  erstreckte  sich  auf 
9—21  Wochen  (Dauer  in  je  1  Falle  9,  12  und  14  Wochen, 
in  je  3  Fällen  16  Wochen  und  in  je  2  Fällen  21  Wochen). 
Es  wurde  dabei  besonders  darauf  geachtet,  dass  die  Eiterung 
niemals  sistirte  und  sobald  ein  Abscess  der  Ausheilung  nahe 
war,  wurde  durch  erneute  Injection  ein  neuer  Abscess  erzeugt. 
Die  Thiere  magerten   dabei   allmählich  bis  zum  Skelet  ab  und 

ArcblT  f.  pathol.  Anat  Bd.  150.  Hft.  3.  32 
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koBDteo  sich  zum  Schluss  kaum  noch  auf  deu  Beinen  erhalten, 
doch    starb   nur  ein  Thier  spontan.     Bei  2  Thieren  wurde  vor- 
fibergehend   Eiweiss  im    Urin   nachgewiesen.     Bei    allen   dieseo 
Thieren  befand  sich  die  Milz  zur  Zeit  der  Beendigung  der  V^- 
suche   im    Zustande   erheblicher   Yergröaserung.     Die   Substanz 
war  sehr  fest,  blutarm,  fast  regelmassig  die  Follikel  vorspringend 
und  glänzend.     Trotzdem    wurde  nur  einmal  eine  typische  und 
ausgebreitete  Amyloidreaction  erhalten   (nach  16  Wochen):   ein 
zweites    Mal    wurde    nach    21   Wochen    nur    eine    zweifelhafte 
Jod-  und  wenig  ausgeprägte  Gentianareaction  erhalten,  aber  doch 
wenigstens  homogene,  glänzende  Schollen  und  hyaline  Ringe  in 
den    Blutgeßsswandungen    entdeckt,    während    in   allen  Gbrigeo 
Fällen,    trotz    der   grossen    makroskopischen   Aehnlichkeit    mit 
Amyloid  mikroskopisch  nichts  gefunden  wurde,  was  aoeh  nnr  die 
entfernteste  Aehnlichkeit   mit  Amyloid  gehabt   hätte.     In  alles 
übrigen  Organen    war   weder  Amyloid,  noch  Hyalin   vorhandeo. 
Bei  Kaninchen  wurden  die  Versuche  nur  über  viel  kürzere  Zeit 
ausgedehnt;    2  Thiere  wurden  nach  4  Wochen   getodtet,    eine« 
starb  nach  5^,   ein    anderes  nach  7  Wochen,  2  wurden  nach  9 
und    eines  nach  9^  Wochen    getodtet.     Die  Injectionen    worden 
stets  subcutan    vorgenommen  und  meist  mit  0,2  ccm  begonnen, 
da  sich  in  früheren  Versuchen  gezeigt  hatte,  dass  bei  InjectioD 
von  0,3  und  mehr  ccm  ein  grosser  Procentsatz  der  Thiere  schon 
zu  Grunde  ging.  Auch  bei  diesem  Versuche  wurde  Gewicht  dar- 
auf gelegt,    dass   die  Eiterung   so  gut  wie  niemals  aistirte;  nie- 
mals wurden  die  Dosen  höher  als  bis  zu  5  ccm  gesteigert,  weil 
ich    mit    grösseren  Dosen,    auch  wenn  die  Steigerung  sehr  vor 
sichtig    vorgenommen    wurde,    früher   schlechte  Erfahrungen  ge- 
macht hatte.  —  Die  Milzen  der  betreffenden  Thiere  unterschie- 
den sich  im  Allgemeinen  erheblich  von  dem  eben  beschriebenen 
Verhalten  der  Hundemilzen.     Meist  waren  sie  hyperämisch  und 
weich,  die  Follikel  durchaus  nicht  immer  vorspringend;  nnr  2mal 
(nach  9  Wochen)  entsprach  das  makroskopische  Aussehen  durch- 
aus   dem  Amyloid    (die    Milz    vergrössert,    starr,    blutarm,  die 
Follikel    vorspringend),    mikroskopisch   war  jedoch    keine  Spur 
von  Amyloid    vorhanden.     Es   stimmt   dies    übrigens  auch  mit 
den  Angaben    von  Davidsohn,    der  hervorhebt,  dass  sich  die 
Vergrösserung  und  das  Vorspringen  der  Follikel  keineswegs  mit 
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dem  AmyloidbefuDd  deckte.  Nur  2  mal  war  wirklich  amyloide 
Entartung  vorhanden  und  zwar  ausschliesslich  in  der  Milz;  beide 
Male  bei  Thieren,  die  spontan  starben  nach  5^  und  nach 
7  Wochen.  —  Was  die  Beeinflussung  des  Allgemeinbefundes  der 
Thiere  durch  die  Eiterung  anbetrifft,  so  stimmen  meine  Erfah- 
rungen nicht  völlig  mit  denen  Davidsohn 's  iiberein;  so  habe 
ich  nur  ausnahmsweise  Eiweiss,  niemals  Blut  im  Urin  beobach- 
tet, auch  die  Abgeschlagenheit  und  Abmagerung  war  nur  massig, 
mit  dem,  was  bei  Hunden  beobachtet  wurde,  nicht  vergleichbar. 
Es  ist  wohl  kaum  zweifelhaft,  dass  diese  Unterschiede  theils 
auf  geringere  Virulenz  der  eingespritzten  Kokken,  theils  auf  die 
geringere  Menge  des  verwendeten  Materials  zurückzuführen  sind. 

Meine  Versuche  an  Meetschweinchen  haben  nur  negatives 
Resultat  gehabt.  Sie  wurden  auf  3 — 10  Wochen  ausgedehnt. 
Auch  hier  zeigte  die  Milz  regelmässig  gewisse  Veränderungen, 
sie  war  vergrössert,  steifer;  die  Follikel  oft  deutlich  vorspringend 
und  vergrössert;  einmal  waren  alle  diese  Veränderungen  in  so 
hohem  Maasse  vorhanden,  dass  ich  gar  nicht  bezweifelte,  dass 
die  Amyloidreaction  positiv  ausfallen  würde.  Trotzdem  war 
keine  Spur  von  Amyloid  vorhanden,  auch  negative  Entartung 
wurde  ganz  vermisst. 

W^enn  ich  auf  die  histologischen  Verhältnisse  meiner  posi- 
tiven Versuchsergebnisse  näher  eingehe,  so  kann  ich  mich  im 
Ganzen  kurz  fassen.  Beim  Hunde  war  in  dem  einen  Falle  die 
Degeneration  sehr  stark  ausgeprägt,  die  amyloide  Substanz  fand 
sich  reichlich  in  den  Follikeln  und  zwar  sowohl  an  Arterien, 
wie  an  Capillaren  abgelagert,  etwas  spärlicher  in  der  Pulpa. 
In  den  Zellen  fand  sich,  wie  kaum  näher  bemerkt  zu  werden 
braucht,  kein  Amyloid;  nur  wurden  hie  und  da  frei  liegende, 
glänzende  Kugeln  gesehen,  die  zwar  nicht  die  Jodreaction,  wohl 
aber  die  Gentianareaction  gaben.  —  In  dem  2.  Fall  war  eine 
deutliche  Jodreaction,  wie  bereits  erwähnt,  nicht  zu  erzielen; 
dagegen  fanden  sich  ziemlich  reichlich  Follikel,  an  deren  Arterien 
und  Capillaren  am  frischen  Schnitt  eine  deutliche  Reaction  mit 
Methyl-  oder  Gentianaviolett  erhalten  wurde.  An  den  in  Formalin 
gehärteten  und  in  Paraffin  eingebetteten  Objecten  fiel  dagegen 
auch  diese  Reaction  nur  massig  aus,  die  homogenen  Schollen 
und  Züge  werden  nur  rosa,  nicht  glänzend  roth  gefärbt.  —  Bei 

32* 
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Kaninchen  war  die  stärkste  Amyloidreaction  bei  dem  nach 
5^  Wochen  verstorbenen  Thier  vorhanden;  dabei  waren  die  Ver- 
änderungen 80  stark,  dass  von  einer  Bevorzugung  bestimmter 
Theile  kaum  die  Rede  sein  konnte.  In  dem  anderen  Falle  —  Tod 
des  Thieres  nach  7  Wochen  —  war  dagegen  das  Amyloid  aus- 
schliesslich auf  die  grösseren  Gefasse  beschränkt  und  besonders 
an  den  Follikelarterien  ausgeprägt. 

Was  die  besondere  Beschaffenheit  des  experimentell  erzeug- 
ten Amyloids  anbetrifft,  so  habe  ich  den  ausföhrlichen  Ausein- 
andersetzungen Davidsohn ^s  nur  einiges  hinzuzufügen.  Während 
Davidsohn  wenigstens  in  einigen  Fällen  mit  Jodschwefelsäure 
eine  Violett-  oder  Grunfärbung  erhielt,  ist  dies  mir  nie  gelungen, 
sondern  ich  musste  mich,  wie  das  ja  auch  beim  menschlichen 
Amyloid  oft  genug  vorkommt,  mit  einer  intensiven  Rothbraun- 
färbung begnügen.  Ein  erheblicher  Unterschied  zwischen  dem 
menschlichen  und  experimentell  erzeugten  Amyloid  liegt  aber 
nach  meiner  Meinung  in  dem  Verhalten  zu  den  Anilinfarbstoffen, 
ein  Umstand,  den  Davidsohn  nicht  genügend  betont  hat. 
Wenn  er  meint,  dass  auch  bei  menschlichem  Amyloid  die  Farben- 
unterschiede bei  den  Anilinfarbstoffreactionen  bald  schwinden, 
so  ist  das  doch  nicht  ganz  richtig;  ich  besitze  Präparate,  in 
Lävulose  eingeschlossen,  die  nunmehr  13  Jahre  alt  sind  und 
noch  die  prächtigsten,  leuchtend  rothen  amyloiden  Schollen  zei- 
gen. Bei  dem  thierischen  Amyloid  —  besonders  dem  von  Ka- 
ninchen —  erhielt  sich  aber  die  Reaction  in  meinen  Fällen  nie- 
mals länger,  wie  einige  Wochen '),  und  zwar  gleichviel,  ob  dicke 
oder  dünne,  in  Paraffin  eingebettete  oder  nicht  eingebettete 
Organe  untersucht  wurden.  Es  ist  das  immerhin  eine  auffallende 

')  Auch  Mazimoff  bat  Aehnlicbes  bei  der  experimentellen  Amyloid- 
entartang  des  Hubnes  beobacbtet,  glaubt  aber,  dass  es  sieb  in  den 
Fällen  mit  an  vollständiger  und  kurzdauernder  Amyloidreaction  um 
beginnende  Degeneration  bandelt.  Das  stimmt  aber  für  die  Beob- 
achtungen Ton  Davidsobn  und  mir  nicht.  Uebrigens  kommt  es  auch 
bei  der  Amyloidentartung  des  Menseben  vor,  dass  namentlich  in  Pa- 
raffinpräparaten die  Reaction  von  ganz  kurzer  Dauer  ist.  Ich  habe 
vor  Kurzem  in  einem  Fall  von  vorgeschrittener  Amyloiddegeneration 
der  Niere,  Milz  und  Leber  namentlich  in  Paraffinpräparaten  über- 
haupt keine  gute  Gentianareaction  erbalten,  und  meist  war  dieselbe 
schon  nach  24  Standen  verschwunden. 
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Erscheinung,  die  übrigens  mit  einigen  älteren  Beobachtungen  von 
mir  übereinstimmt.  Ueberpflanzte  ich  nebmlich  nach  dem  Vor- 
gang von  Litten  amyloide  Organe  von  Menschen  in  die  Bauch- 
hohle von  Kaninchen,  so  zeigte  sich  oft  schon  nach  wenigen 
Wochen,  dass  die  Amyloidreaction,  wenn  sie  auch  im  üebrigen 
noch  unverändert  war,  doch  nur  ausserordentlich  kurze  Zeit 
—  mitunter  nur  24  Stunden  —  in  den  Präparaten  sich  erhielt, 
während  die  zum  Vergleiche  untersuchten  Stücke  von  den  Fällen, 
deren  Organe  zur  Implantation  benutzt  waren,  unverändert  gute 
Dauerhaftigkeit  der  Reaction  aufwiesen.  Freilich  stimme  ich 
darin  mit  Davidsohn  durchaus  überein,  dass  diese  Unterschiede 
keineswegs  dazu  berechtigen,  an  der  amyloiden  Natur  der 
experimentell  erzeugten  Substanz  zu  zweifeln,  und  halte  daran 
fest,  dass  eine  homogene,  hyaline  Substanz,  welche  die  bekann- 
ten Amyloidreactionen,  wenn  auch  nur  auf  kurze  Zeit,  giebt,  als 
Amyloid  zu  betrachten  ist. 

Der  Hauptvortheil,  den  wir  von  der  experimentellen  Erzeu- 
gung des  Amyloids  zu  erwarten  haben,  liegt  naturgemäss  darin, 
dass  wir  dadurch  eventuell  ein  Mittel  gewinnen  können,  um 
über  die  Entstehung  des  Amyloids  und  zahlreiche,  sich  daran 
knüpfende  Fragen  grössere  Klarheit  zu  erhalten.  Ich  hatte  meine 
Versuche  daher  von  vornherein  so  eingerichtet,  dass  ich  eventuell 
einen  Einblick  in  die  Entstehung  des  Amyloids  gewinnen  konnte. 
Zu  diesem  Zwecke  wurden  den  Thieren  zu  verschiedenen  Zeiten 
kleine  Stückchen  der  Milz  exstirpirt  und  dann  untersucht.  Ich 
gebe  hier  zunächst  eine  Tabelle  dieser  Versuche. 


Versuchstbier 


Art  der  Eitererzeugung 


Exstirpation  Ton 
Milzpartikeln 


Tod  des 
Tbieres 


Resultat 


Kund  1 


Hund  2 


Hund  3 


Hand  4 


20  Injectionen  von  je 
2,5  ccm  Terpentbinol 

22  iDJectionen  von  je 
4  ccm  Terpentbinol 

27  Injectionen  von  je 
3  ccm  Terpentbinol 

29  Injectionen  von  je 
2  ccm  Terpentbinol 


ein  Stückeben  nacb  4 
and  eines  nacb  5^  Wo- 
chen 

ein  Stückeben  nacb  4 

und  eine»  nacb  7  Wo- 

eben  exstirpirt 

ein  Stückeben  nacb  5 

und  eines  nacb  8  Wo- 

eben  exstirpirt 

ein   Stück  eben   nacb 
8  Wochen 


nacb  9  Wo- 
chen getodtet 

nacb  12  Wo- 
chen getodtet 

nach  14  Wo- 
chen getodtet 

nach  16  Wo- 
chen getodtet 


kein  Amyloid 
desgl. 
desgl. 
desg^l. 
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Versuchstbier 

Art  der  Eitererzeugnng 

Exstirpation  von 
Milzpartikeln 

Tod  des 
Tbieres 

GLesttltat 

Hund  5 

30  Injectionen  von  je 
4  ccm  Terpentbinol 

ein  Stückchen  nach  7 
und  eines  nach  1 1  Wo- 
chen 

nach  16  Wo- 
chen getödtet 

aasgebreitete 
Amyloid- 
entartung 

Hund  6 

desgl. 

desgl. 

desgl. 

kein  Amyloid 

Hund  7 

38  Injectionen  von  je 
4  ccm  Terpentbinol 

ein  Stückchen  nach  8 
und  eines  nach  17  Wo- 
chen 

nach  21  Wo- 
chen gestor- 
ben 

geringe  Amy- 
loidentartnog 

Hund  8 

36  Injectionen  von  je 
3  ccm  Terpentbinol 

desgl., 
im   exstirpirten 
Stuck  Amyloid 

nach  21  Wo- 
chen getödtet 

kein  Amyloid 

Kanineben  1 

7  Injectionen  von   im 
Ganzen  23  ccm  Stapby- 
lokokkenbouilloncultur 

ein   Stöckchen   nach 
14  Tagen 

nach  4  Wo- 
chen getödtet 

desgl. 

Kaninchen  2 

8  Injectionen  von  zu- 
sammen  25  ccm   Sta- 
phylokokkenbouillon- 
cultur 

desgl. 

desgl. 

desgl. 

Kaninchen  3 

10  Injectionen  von  zu- 
sammen  35  ccm    Sta- 
pbylokokkenbouillon- 
cultur 

ein  Stückchen  nach 
20  Tagen 

nach  5^  Wo- 
chen gestor- 
ben 

ausgedehnte 

Amyloidd^- 

neration  der 

Milz 

Kaninchen  4 

12  Injectionen  von  zu- 
sammen   43  ccm   Sta- 
pbylokokkenbouillon- 
cultur 

ein  Stückchen  nach  16 

Tagen  und  eines  nach 

30  Tagen 

nach  7  Wo- 
chen gestor- 
ben 

geringe  Amy- 
loidentartong 

Kaninchen  5 

15  Injectionen  von  im 

Ganzen    50  ccm    Sta- 

phylokokkencttltur 

nach   14  Tagen   und 
4  Wochen 

nach  9  Wo- 
chen getödtet 

kein  Amyloid 

Kaninchen  6 

16  Injectionen  von  im 

Ganzen    53  ccm    Sta- 

pbylokokkencultnr 

nach   18  Tagen   und 
5  Wochen 

desgl. 

desgl. 

Kaninchen  7 

17  Injectionen  von  im 
Ganzen    60  ccm   Sta- 

nach  3  Wochen  und 
6  Wochen 

nach  9i  Wo- 
chen getödtet 

desgl. 

pbylokokkencultur 

Diese  Versuche  waren  zunächst  von  Wichtigl^eit  für  die 
Frage,  ob  sich,  wie  Czerny  auf  Grund  seiner  Versuche  annimmt, 
die  amyloide  Substanz  aus  einer  glykogenartigen  Vorstufe  ent- 
wickelt. In  allen  Fällen  wurden  daher  die  exstirpirten  Milz- 
stücke sorgfältigst  auf  die  Anwesenheit  von  Glykogen  untersucht, 
und  zwar  sowohl  mit  den  bekannten  älteren,  wie  mit  meinen 
neuen  Färbungsmethoden.  Das  Resultat  war,  dass  in  einem  Fall  er- 
hebliche Mengen  glykogenhaltiger  Leukocyten  oder  freies  Glykogen 
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in  der  Milz  gefondeo  wurden,    dass  aber  auch  in  keinem  Falle 
Glykogen   ganz   zu    vermissen  war.    Ich  halte  dieses  Ergebniss 
auch  in  den  Fällen  für  wichtig,  in  denen  überhaupt  kein  Amy- 
loid   erzeugt  wurde.     Denn    wenn    wir  annehmen  dürften,  dass 
die  Amyloidentartung  dadurch  zu  Stande  kommt,  dass  zahlreiche 
glykogenhaltige  Eiterzellen  in  das  Blut  und  von  dort  in  die  Milz 
wandern,  so  müssten  in  der  Zeit,  wo  von  mir  die  Untersuchung 
vorgenommen  wurde,  schon  erhebliche  Mengen  solcher  Zellen  und 
glykogenhaltigen  Materials  in  der  Milz  abgelagert  sein,  zumal  da, 
wie  ich  ausdrücklich  hervorheben  will,  in  allen  Versuchen  beim 
Hunde  im  Blut  reichlich  glykogenhaltige  Zellen  gefunden  wurden. 
—  Eben  so  wenig  gelang  es  mir,  wie  ich  bereits  mehrfach  mit- 
getheilt  habe,    an    den  Zellen    des  Eiters   oder   des  Blutes  mit 
Jodschwefelsäure  oder  Gentianaviolett  Amyloidreaction  zu  erhal- 
ten.   Nur  in  der  Milz  selbst  fanden  sich  hie  und  da  granulirte 
Zellen,    deren    Granula    die    Gentianaamyloidreaction    ergaben. 
Es  ist  darauf  aber  kein  erhebliches  Gewicht  zu  legen,  weil  na- 
mentlich die  Zellen  mit   basophilen  Granulis    bei  Färbung   mit 
Methyl-  oder  Gentianaviolett  sehr  häufig  Amyloidreaction  geben, 
ein  Umstand  auf  den  ich  bereits  früher  —  Yerhandl.  d.  Gesellsch. 
deutscher  Naturforscher  undAerzte.  1896.  Bd.  I.  Abtheil.  2  — hin- 
gewiesen   habe.     Wenn  Maxim  off   (Histogenese    experimentell 
hervorgerufener  Amyloidentartung  der  Thierleber.  Russisch.  Son- 
derabdruck aus  dem  „Russischen  Archiv  für  Pathologie  u.  s.  w.^ 
Petersburg  1896)  derartigen,  imLeberbindegewebe  gelegenen  Zellen 
eine  gewisse  Bedeutung  für  die  Bereitung  des  Amyloids  beimisst, 
weil   er   sie   regelmässig   im  Beginn  der  Erkrankung  antraf,  so 
möchte  ich  dem  schon  deswegen  widersprechen,  weil  man  solche 
Zellen    vor  Allem    bei  Kaninchen   bei   den  allerverschiedensten 
Erkrankungen    in   grossen  Mengen    antrifft.   —    Von  besonderer 
Wichtigkeit  war  nun  aber  die  Untersuchung  in  den  Fällen,   in 
denen   es    wirklich  zur  Amyloidentartung  kam.    In  Fall  5,    wo 
nach     11    Wochen     ein    Milzstückchen     exstirpirt     und    nach 
16  Wochen  ausgebreitetes  Milzamyloid  gefunden  wurde,  konnten 
nicht   die    geringsten  Anfänge   einer   amyloiden    oder   hyalinen 
Entartung   entdeckt   werden.    Anders   war   es  in   Fall  7:    hier 
fanden  sich  in  dem  nach  17  Wochen  exstirpirten  Stück  mehrere 
FoUikelarterien  deutlich  hyalin  degenerirt   und   dem    entspricht 
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auch  die  Thatsache,  dass  io  der  nach  21  Wochen  leicht  amyloid 
entarteten  Milz   neben   amyloiden  Arterien   auch   einfach    bya* 
line  gefunden  werden.     Es  erscheint   nach  diesem  Befund    die 
V.  Recklinghausen'schey    durch  Befunde  von  Stilliag,    von 
mir  und  von  Hansemann   gestutzte  Ansicht,    dass    die   amy- 
loide  Substanz  aus  einer  hyalinen  Vorstufe  entstehen 
kann,  experimentell   bewiesen  zu  sein.  —  Noch  fnr  eine 
weitere  Frage    sind  meine  Versuche  in  gewisser  Beziehung  ver- 
werthbar,  nehmlich  für  die  Frage  nach  der  Resorbirbarkeit  des  Amy- 
loids.  In  Fall  8  wurden  nehmlich  in  dem  nach  17  Wochen  exstir- 
pirten  Stück  deutlich  hyaline  und  amyloide  Follikelarterien  ge- 
funden,   in   der  Milz    des  4  Wochen  später  getödteten  Thieres 
konnte   dagegen   nirgends,  auch  in  unmittelbarer  Nähe  der  £x- 
stirpationswunde    nicht,  Amyloid-  oder  Hyalinentartung  nachge- 
wiesen werden.    Wenn  man  nicht  annehmen  will,  dass  die  hyalin- 
amyloide  Entartung   nur   an    einer  bestimmten  Stelle  der  Milz 
localisirt  gewesen  ist,  so  bleibt  kein  anderer  Schluss  fibrig,  aU 
dass  in  den  4  folgenden  Lebenswochen  die  einmal  gebildete  hyalin- 
amyloide   Substanz    wieder   resorbirt   wurde.     Ich  gebe  freilich 
ohne  Weiteres  zu,  dass  das  eine  Versuchsergebniss  noch  keinen 
vollgültigen  Beweis  liefert;  doch  hat  Aehnliches,  wenn  ich  nicht 
irre,    auch    bereits    Czerny   gesehen.  —  Die  Versuche  an  Ka- 
ninchen hatten  nur  das  Resultat,  dass  niemals  irgend  eine  Vor- 
stufe des  Amyloids  in  den    exstirpirten  Milzstückchen   entdeckt 
werden  konnte ;   nur  das  sei  hervorgehoben,  dass  sich  in  Fall  4 
bei   dem  nach  7  Wochen  verstorbenen  Thiere  neben  amyloiden 
Gefässen  auch  einfach  hyaline  vorfanden.    Es  handelt  sich  hierbei 
im  Wesentlichen    um  experimentelle   Bestätigungen  solcher  An- 
schauungen,  die  schon  auf  Grund   anatomischer  Untersuchungen 
von  menschlichen  Amyloidorganen    äusserst   wahrscheinlich   ge- 
macht waren.  —  Auch  das  geht   aus  meinen,    besser  noch  aus 
den  Untersuchungen  Maximoff's  hervor,  dass  die  Gentianaamyloid- 
Reaction  früher  eintritt,  als  die  Jodreaction,  also  durch  sie  auch 
Uebergänge  und  Vorstufen  nachweisbar  sind.  —  Eine  Beziehung 
zwischen  Zellzerfall    und  Amyloidbildung   habe   ich    nicht  fest- 
stellen können.     Maximoff  fasst  bei  der  Amyloidentartung  der 
Leber  nachgewiesenen  Zerfall    der  Zellgranula   als   ein  Moment 
auf,  das  für  die  Entstehung  des  Amyloids  von  Wichtigkeit  wäre. 
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Das  ist  jedenfalls  noch  nicht  bewiesen,  weil  ein  derartiger  Zer- 
fall überhaupt  bei  vielen  allgemeinen  Ernährungsstörungen  vor* 
kommt,  in  meinen  Fällen  aber,  wo  es  sich  nur  um  localisirtes 
Milzamyloid  handelte,  in  Leber-  und  Nierenepithelien  meist 
völlig  fehlte.  Immerhin  ist  es  ja  aus  zahlreichen  anderen  Grün- 
den sehr  wahrscheinlich,  dass  gelöste  Zellsubstanzen  an  der  Bil- 
dung des  Amyloids  betheiligt  sind. 

Fasse  ich  meine  Yersuchsergebnisse  zusammen,  so  glaube 
ich  Folgendes  feststellen  zu  können:  1)  Die  amyloide  Sub- 
stanz kann  sich  auch  beim  Hunde  und  Kaninchen  aus 
einer  hyalinen  Vorstufe  entwickeln.  2)  Die  Amyloident- 
artung  kann  sich  bei  Thieren  in  wenigen  Wochen  (bei  Hunden 
in  4,  bei  Kaninchen  in  weniger  als  3  Wochen)  entwickeln. 
3)  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  eine  bereits  gebildete  hyaline 
und  amyloide  Ablagerung  wieder  rückgängig  werden  kann. 

Zum  Schluss  kann  ich  es  mir  nicht  versagen,  die  Frage  zu 
erörtern,  welche  Bedeutung  die  positiven  Versuchsergebnisse  der 
letzten  Zeit  für  die  Amyloidfrage  besitzen.  Ich  habe  bereits 
bei  der  Besprechung  der  Krawkow'schen  Versuche  in  meinen 
„Ergebnissen^  meinen  Standpunkt  dahin  präcisirt,  dass  die  bis- 
herigen positiven  Versuchsresultate  noch  nicht  im  Stande  ge- 
wesen sind,  unsere  Kenntniss  über  das  Amyloid  wesentlich  zu 
fordern,  weil  sie  bis  jetzt  vereinzelt  geblieben  sind  und  wir 
noch  kein  Mittel  besitzen,  mit  Sicherheit  Amyloid  zu  erzeugen. 
Ich  glaube,  dass  dieser  Standpunkt  auch  heute  noch  im  Wesent- 
lichen aufrecht  erhalten  werden  miiss.  Ich  verkenne  keineswegs, 
dass  durch  die  Arbeiten  von  Czerny,  Krawkow  und  David- 
sohn ein  erheblicher  Fortschritt  erzielt  ist  und  dass  namentlich 
durch  die  beiden  letzteren  Autoren  der  Beweis  geführt  ist,  dass 
besonders  bei.  Kaninchen  die  Erzeugung  von  Amyloidentartung 
relativ  häufig  gelingt.  Ich  bezweifle  auch  keineswegs,  dass 
meine  eigenen,  so  viel  ungünstigeren  Resultate  vor  Allem  darauf 
beruhen,  dass  ich  nicht  genug  oder  nicht  genügend  virulente 
Staphylokokken  einspritzte.  Aber  andererseits  zeigen  sowohl 
die  Angaben  von  Czerny,  wie  die  von  Krawkow  und  David- 
sohn, dass  wir  doch  noch  keineswegs  ein  sicheres  Mittel  zur 
Erzeugung  von  Amyloid  besitzen.  Czerny  hat  in  seiner  zweiten 
Mittheilung  (Centralbl.   für  allgem.  Patbol.  Bd  7)   selbst   zuge- 
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geben,    dass  sogar  nach  monatelanger  TerpeDthineiteraDg  Amy- 
loidenartung  bei  Hunden  ausbleiben  kann;  Krawkow  hat  sogar  nur 
über  negative  and  ich  habe  nur  über  wenig  positive  Versuchs- 
ergebnisse    berichtet      Aus    den  Versuchstabellen   von  David- 
sohn sehen  wir,  dass  unter  31  Versuchen  an  Kaninchen  15  ne- 
gativ ausfielen  und  dass  in  einigen  Fällen  schon  nach  Injection 
von  5 — 15  ccm  Bouilloncultur  Amyloid  auftrat,  während  ^  in 
anderen   selbst  nach  Injection   von  mehr  als  200  ccm  aasblieb: 
ebenso  war  mitunter  die  Degeneration  schon  nach  3  Wochen  — 
nach  Krawkow  sogar  schon  nach  12  Tagen  —  entstanden,  während 
sie  andererseits  auch  nach  14  Wochen  noch  fehlte.    Ebenso  zeigen 
meine  Versuche,  dass  bei  einem  Hunde  nach  16  Wochen  die  Amyloid- 
eiterung  viel  starker  ausgeprägt  war,  als  bei  einem  anderen  Thier 
nach  21  Wochen;  Aehnliches  sehen  wir  bei  meinen  Kaninebeo. 
Auch  aus  der  Arbeit  von  Max  im  off  geht  hervor,  dass  nament- 
lich in  der  Ausbreitung  der  Amyloidentartung  grosse  Ungleich- 
mässigkeiten  vorkommen.  —  Nun  ist  es  klar,  dass,  wenn  wir  die 
Entstehung  des  Amyloids  successive  verfolgen  wollen,  wir  wenig- 
stens einigermaassen  darüber  orientirt  sein  müssen,   in  welcher 
Zeit  die  Entartung  sich  ausbildet.     Könnten  wir  sagen,  dass  bei 
einer  bestimmten  Dosirung  —  berechnet  auf  das  Körpergewicht 
der  Thiere  —  und    einer  bestimmten  Zeit  nahezu  regelmässig 
Amyloidentartung  eintritt,  so  wüssten  wir,  zu  welcher  Zeit  wir  die 
Exstirpatiun  von  Organstückchen  vorzunehmen  oder  den  Versach 
abzubrechen   hätten.     Vorläufig  sind  wir  aber  noch  dem  Zufall 
anheimgegeben,  der  ja  auch  günstig  sein  kann  und  um  so  eher 
verwerthbare  Resultate  ergeben  wird,   je    zahlreichere   positive 
Versuche  einem  Experimentator  zur  Verfugung  stehen.      Wenn 
es    nun    schon  für  die  Entscheidung  der  histologischen  Fragen 
nöthig  ist,  ein  Mittel  zu  finden,  welches  gestattet,  in  einer  be* 
stimmten  Zeit    mit   annähernder  Sicherheit   Amyloid   za   er- 
zeugen,   so  ist  dies  sicher  noch  viel  nothwendiger  für  die  che- 
mische  Untersuchung,    die   ja   naturgemäss   nur   an   grösseren 
Thieren  (Hunden)  verwerthbare  Resultate  erwarten  lässt.  —  Ob 
wir  bereits  auf  dem  Wege  sind,  ein  derartiges  Mittel  zu  finden, 
das  kann  noch  bezweifelt  werden.    Denn  wir  haben  es  bei  der 
jetzigen  Versuchsanordnnng  mit  zahlreichen  Variablen  zu  thun,  — 
verschiedene  Virulenz  der  Mikroben,    verschiedene  Zusammen- 


481 

BetzQDg  der  Nährböden  und  verschiedene  Disposition  der  Tbier- 
individuen,  die  wir  ja  auch  aus  der  menschlichen  Pathologie 
genügend  kennen;  sehen  wir  doch  mitunter  bei  jahrelang  be- 
stehenden ausgedehnten  Eiterungen  kein  Amyloid  auftreten, 
während  ja  nicht  so  selten  auch  ohne  eiterige  Prozesse  und  in 
relativ  kurzer  Zeit  Amyloid  entsteht.  Vielleicht  wird  man 
weiter  kommen,  wenn  man  die  Organe,  in  denen  Amyloid  am 
häufigsten  vorkommt,  durch  Herabsetzung  des  Stoffwechsels 
(Anämie  u.  s.  w.)  zu  beeinflussen  sucht  und  in  irgend  einer 
Weise  eine  Anhäufung  der  schädlichen  Bakterienprodukte  veran- 
lasst oder  nach  dem  Vorgang  von  Maximoff  durch  Exstirpation 
einzelner  Organe  eine  sichere  Entartung  anderer  Organe  herbei- 
fuhrt —  Ich  würde  über  derartige  Versuche  bereits  berichten, 
wenn  ich  klare  Versuchsergebnisse  hätte.  Aber  alle  solche  Ver- 
suche erfordern  viel  Zeit  und  Geld,  da  auch  bei  vorsichtigster 
Versuchsanordnung  nicht  selten  die  Thiere  schon  nach  wenigen 
Tagen  oder  Wochen  sterben  und  so  die  Verwerthung  der  Ver- 
suche illusorisch  machen. 

Zum  Schluss  möchte  ich  an  dieser  Stelle  der  Verwaltung 
des  Elisabeth  Thompson  science  found  in  Boston  meinen  besten 
Dank  sagen  für  die  pecuniäre  Unterstützung,  die  sie  mir  zu 
Theil  werden  Hess,  wodurch  mir  erst  die  Anstellung  zahlreicher 
Thierversuche  ermöglicht  wurde. 
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XXVI. 
Die  Actinomyces-Beincoltur. 

Von  Dr.  van  Ni essen  in  Wiesbaden. 
(Hieriu  Tat  XU —XV.) 


Uotto:  8i  duo  facinot  idem,  non  est  id«m. 

Die  EenntDiss  des  Actinomyces  oder  Strahlenpilzes  als 
InfectioDs-Erreger  datirt  kaum  20  Jahre  zurück.  Zunächst  als 
pathogenes  Agens  für  eine  bestimmte  Zoonosen-Art  erkannt, 
wurde  er  bald  darauf  als  Ursache  von  Krankheitserscheinungen 
mit  im  Ganzen  denen  beim  Thier  analogen  Verhältnissen  auch 
beim  Meoschen  nachgewiesen.  Seitdem  mehrten  sich  von  Jahr 
zu  Jahr  die  casuistischen  Mittheilungen  in  der  Literatur  auf 
Grund  des  Vorkommens  jenes  Pilzes ;  man  begann,  wie  natürlich, 
nachdem  die  morphologische  Eigenart  des  Myceten  als  typisch, 
bei  Mensch  und  Thier  gleichwerthig,  anscheinend  unschwer  von 
anderen  gekannten  Species  differoDzirt  worden  war,  die  physio- 
logischen  und  nosogeneo  Qualitäten  dieses  Mikrophyten  zu  stu- 
diren  und  wandte  sich  zu  dem  Zweck  den  ZuchtungsversucheD 
auf  kÜDStlicben  Nährböden  und  der  üebertragung  auf  Thier- 
körper  zu. 

Die  hierüber  mir  bekannt  gewordenen,  verhältnissmässig 
wenig  zahlreichen  Publicationen  —  die  pathologische  Mykologie 
ist  eben  leider  ein  Stiefkind  der  Medicin  —  geben  kein  absolut 
befriedigendes,  einheitliches  und  einwandfreies  Resultat.  Somit 
entschloss  ich  mich,  zunächst  unabhängig  von  den  Angaben  der 
anderen  Forscher  auf  diesem  Gebiet,  eigene  Cultur- Versuche  an- 
zustellen, von  denen  ich  bei  einer  morphologisch  anscheinend  so 
prägnanten  Pilzart  bezüglich  der  Isolirung  von  anderen,  form- 
ähnlichen Keimen  keine  zu  erheblichen  Schwierigkeiten  er- 
wartete. 

Bevor  jedoch  die  Ergebnisse  meiner  Züchtungen  wiederge- 
geben werden,  möchte  ich  mit  ein  paar  Worten  auf  die  mir  zu- 
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gäDglich  gewordenen  Veroffentlichangen  über  den  Actinomyces, 
soweit  sich  solche  mit  der  Reincultur,  also  vom  mykologischen 
Standpunkt  aus,  befassen,  eingehen.  Die  rein  botanischen,  bezw. 
pathologisch -anatomischen  und  vergleichenden,  sowie  die  ca- 
suistischen  Besprechungen  hier  nochmals  zusammenzufassen,  ent- 
spricht nicht  dem  Zweck  meiner  Aufgabe.  Interessenten  finden 
die  einschlägigen  Literatur-Angaben  erschöpfend  wiedergegeben 
in  den  Artikeln  über  Actinomykose  von  Marchand  und  Birch- 
Hirschfeld*)  sowie  in  den  Fortschritten  der  Medicin')  und  in 
Baumgarten's  Jahresberichten  über  die  Mikroorganismen. 
Auch  des  letzteren  Autors  pathologische  Mykologie  wäre  einzu- 
sehen. Nur  insoweit  neuere  Mittheilungen  in  den  citirten  Wer- 
ken noch  nicht  Aufnahme  finden  konnten,  bezw.  solche  und 
frühere  zur  Besprechung  Anlass  gaben,  soll  derselben  hier  Er- 
wähnung gethan  werden. 

Ich  verzeichne  nachstehend  eine  kurze  chronologische  Ent- 
wickelung  des  Gegenstandes  durch  Literatur- Angaben,  um  nur 
die  verschiedenen  Culturversuche  eingehender  zu  beleuchten 
und  schliesslich  meine  Befunde  zusammenzustellen,  die,  da  sie 
an  der  Hand  zahlreicher  Zeichnungen  mitgetheilt  werden  sollen, 
keiner  allzu  ausführlichen  Besprechung  bedürfen. 

Die  ersten,  denen  die  durch  Actinomyces-Invasion  beding- 
ten Organveränderungen  aufgefallen  sind,  wenngleich  sie  theil- 
weise  Anfangs  die  wahre  Natur  jener  Erscheinungen  nicht  er- 
kannt haben,  sind  v.  Langenbeck'),  Lebert*)  und  R.  Vir- 
chow*).  — 

^)  Aufl.  II  und  III  von  Eulenburg's  Realencyclop&die. 

*)  Vircbow  und  Hirsch,  Jahresberichte.   Jahrgang  1868—1896. 

*)  1845.  Mitgetheilt  in:  James  Israel,  Neue  Beobachtungen  auf  dem 
Gebiete  der  Mykosen  des  Menschen.   Dieses  Archiv.  Bd.  74.  1878.  S.  50. 

*)  Lebert,  Anat.  patholog.  g^n^rale.    Paris  1857.   I.   p.54.    (Atlas.) 

*)  Virchow,  Die  Lehre  von  den  Trichinen.  S.  19— 20.  Fig.  5,  und 
dieses  Archiv.  Bd.  32.  S.  353— 356.  1865.  —  Vgl.  auch  dieses  Archiv. 
1884.  Bd.  95.  S.  544  u.  ff. ;  Actinomycosis  im  Schweinefleisch.  (Anm. 
des  Herausgebers:  Die  Daten  der  ersten  Citate,  durch  welche  der  Herr 
Verf.  auf  Arbeiten  von  mir  Bezug  nimmt,  beziehen  sich  auf  die  so- 
genannten Psorospermien;  die  Fig.  5  steht  in  der  dritten  Auflage  meines 
Büchleins  (1866)  auf  S.  23.  Sie  bat  mit  der  in  dem  Archiv  von  1884 
beschriebenen  Affection  nach  meiner  Auffassung  nichts  zu  thun.) 
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Es  folgen  dann: 


1868.    Rivolta,  Sarcoma  fibroso  del  bordo  inf.  della  branca  mascellare  si- 

Distra  del  bove.    Medico  veterinario.    1868. 
1875.    Perron  cito,   Osteofiarcoma  della  mascella  ant.  e  posft.  nei  bovini. 

Encyclopad.  agrar.  italiani  di  G.  Cantani.    1875. 

1877.  BoUiog^er,   Ueber  eine  neue  Pilzkrankbeit  beim  Rinde.     Gentralbl. 

für  die  med.  Wissenscb.    1877. 

1878.  s.  Anm.  3  auf  S.  482. 

1879.  James  Israel,   Neue  Beiträge  zu  den  mykotischen  Erkrankongea 

des  Menschen.    Dieses  Archiv.   Bd.  78.   S.  421.    1879. 
1879.    Hartz,  Deutsche  Zeitschr.  far  Tbiermedicin.   Supplementbeft. 
1879.    Ponfick,    Ueber  eine  wahrscheinl.  mykot.  Form  Ton  Wirbelcari««. 

Berl.  klin.  Wochenschr.    1879. 
1S82.    Johne,    Deutsche    Zeitschr.   für  Thiermed.    Bd. VII.    1882    (erste 

Gulturangabe). 

1882.  Ponfick,   Die  Actinomykose  eine  neue  Infectionskrankheit.     Berlin 

1882. 

1883.  Israel,  Erfolgreiche  Uebertragung  der  Actinomykose  auf  d.  Kaninchen. 

Gentralbl.  für  die  med.  Wissensch.   No.  27.    1883. 

1884.  Oscar  Israel,   Ueber  die  Cultivirbarkeit  des  Actinomyces.     Dieses 

Archiv.    Bd.  95.    S.  140.    1884. 

1885.  Johne,  Encyclopad.  der  ges.  Thierheilkunde.   Bd.I.    1885. 

1885«  ßoström,  Ueber  Actinomykose.  Verhandlungen  des  IV.  Congr.  for 
innere  Medicin  und  Berl.  klin.  Wochenschr.    1885.    No.  1. 

1885.  Johne,  Ref.  in  Fortscbr.  der  Med.    1885.    Bd.  III.   S.  751. 

1886.  Paltauf,  Sitzungsber.  der  K.  R.  Gesellsch.  der  Aerzte,  Wien  1886, 

und  Semaine  medicale.    No.  6.    1886. 

1886.  Flügge,  Die  Mikroorganismen.    II.  Aufl.   S.  108.    1886. 

1887.  C.  Fränkel,  Grundriss  der  Bakterienkunde.    II.  Aufl. 

1888.  Afanassjew,   Petersburger  med.  Wochenschr.    No.  8  und  9.    1888. 

1888.  Petrow,  Etüde  sur  Tactinomycose.     Berl.  klin.  Wochenschr.    1888. 

1889.  A  f  a  n  a  s  8  i  e  w ,  Joum.  des  III.  Gongr.  russ.  Aerzte.  No.  6.  S.  183—  1 86. 
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1889«  Schulz,  Bericht  über  die  Sitzungen  des  IIL  med.  Gongr.  Russlands 
und  Wratsch.  No.  2.  S.47.  1889.  Referat  München,  med. 
Wochenschr.    1889. 

1890.  Boström,  Ziegler's  Beiträge.   Bd.IX.    Heft  1. 

1890.  Protopopoff  und  Hammer,  Ein  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Actino- 
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1890«    Max  Wolff  und  James  Israel,  Ueber  Erzeugung  mittelst  Gulturen 

des  Strahlenpilzes.  Berl.  klin.  Wocbenschr.  No.  13.  S.  309.  1890. 
1891.    Max  Wolff  und  James  Israel,  Ueber  Reincultur  des  Actinomyces 

und  seine  Uebertragbarkeit  auf  Thiere.   Dieses  Archiv.  Bd.  126. 

Heft  1. 
189S«    Th.  Domec,  De  la  morphol.  de  TActinomycose.    Arch.  de  medicine 

experim.   I.  Sirie.   Tome  IV.   No.  VIII. 
1896.    Sitzungsber.  der  biolog.  Section  des  Hamburger  ärztl.  Vereins  (Abel, 

Urban,  Unna,  Fränkel,  Delbanco  u.  s.  w.). 
1896.    L.  Dorr,   Une  nouvelle  mucose  &  grains  jaunes;   ses  rapports  avec 

Tactinomycose. 
1896.    Raingeard,  Des  manifestations  cutan^es  de  Tactinomycose.    Paris. 
1896.    A.  Habel,  Ueber  Actinomykose.    Dieses  Archiv.    Bd.  146.   S.  1/ 

1896.  Jos.  Jnrinka,   Mittheilungen  aus  den  Grenzgebieten  der  Medicin 

und  Chirurgie.   Bd.I.    Heft  2.    1896. 

1897.  P.  6.  Unna,  Actinomykose  und  Madurafuss.  Deutsche  Medicinalztg. 

No.VI.    1897. 

Es  wären  von  diesen  Autoren  die  mit  fetter  Schrift  ge- 
druckter Jahreszahl  als  solche  hervorzuheben,  die  sich  culturell- 
mykologisch  und  zum  Theil  experimentell-pathologisch  mit  dem 
Actinomyces  befasst  haben.  Von  allen  diesen  erscheinen  mir 
als  allein  beachtenswerth  die  Arbeiten  von  Johne  (1882), 
Oscar  Israel  (1884),  Boström  (1885),  Afanasjew  (1888), 
Max  Wolff  und  J.  Israel  (1890—91)  und  Domec  (1892). 
Immerhin  enthalten  auch  die  Angaben  dieser  Forscher  so  viel 
Widersprechendes^),  dass  ich  aus  keiner  derselben  die  Ueber- 
zeugung  gewinnen  konnte,  dass  ihr  wirklich  der  ächte  Actino- 
myces zu  Grunde  lag.  Es  kann  nicht  meine  Aufgabe  sein,  alle 
aufgezählten  Arbeiten  eingehend  kritisch  zu  besprechen,  dazu 
würden  mehrere  Druckbogen  nicht  hinreichen;  ich  beschränke 
mich  daher  darauf,  die  mir  besonders  auffälligen  Momente  her- 
vorzuheben, zumal  wo  solche  sich  auch  in  Widerspruch  zu 
meinen  Erhebungen  befinden. 

Johne,  der  eine  beachtenswerthe  Arbeit  in  der  deutschen 
Zeitschrift  für  Thiermedicin  über  Actinomykose  geschrieben  hat 
und  durch  gute  Skizzirungen  die  Morphologie  des  Pilzes,  soweit 
er  in  den  pathogenen  Produkten  erkenntlich  ist,  veranschaulichte, 

')  Ä.  Frank el  sagt  in  seinem  Grundriss  der  Bakterienkunde:  „es  ist 
bis  jetzt  noch  keinem  Forscher  gelungen,  beweisführende  Reinculturen 
des  Strahlenpilzes  zu  erhalten^. 
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sagt    bezüglich    der  Cultivirungsvorgänge:    „Die  Cultunrersuehe 
fielen    wenig    befriedigend    aus.      Während   die  Coccidien    nach 
Art  der  gewöhnlichen  Hefe,  nur  zahlreicher  und  sich  nicht  los- 
trennend Sprossen  bilden,  sah  er  in  der  Wärme  Keimschläuche 
der    birnförmigen   Coccidien    und   (3 — 7)    kurze,    kaglige    and 
eiförmige  Sprossgebilde    derselben,    die   nicht  zu  weiterer  Ent- 
wickelung  zu  bringen  waren.^     An  einer  anderen  Stelle  spricht 
er  von  „kurzen  Eeimschlauchbildungen  an  den  kleinen,  isolirten 
Sporen"  und  von  „knospenähnlichen  Gebilden";  auch  ein  „büschel- 
förmiges Mycel"  beobachtete  er,  das  „bald  sistirte",  er  sah  die 
„Knospung  auch  an  der  Hyphe",  spricht  von  „Coccidienabschnu- 
rung  und  sofortiger  Weitersprossung",  hält  die  „Septirang  för 
undeutlich"  und  giebt  eine  gute  Beschreibung  der  Drusen-Ent- 
stehung im  Gewebe,  bezw.  im  Eiter,  wie  der  einzelnen  Elemente 
des  Pilzes   an  sich.      Als  Nährmaterial    verwendete  er  Serum. 
Die   kleineren,    in  der  Entwickelung  zurückbleibenden  Anlagen 
hält  er  nach  Harz  für  „Hungerformen"  und  steht  botanisch  auf 
dem  Standpunkt  jenes  competenten  Fachmannes,    der  den  Acti- 
nomyces  für  einen  Schimmelpilz,  eine  Art  Monosporium  ansieht 
Die    auch    in    pathologisch-anatomischer  Beziehung  von  grosser 
Sachkenntniss  zeugende  Arbeit  enthält  sonst  manche  werthvoUen 
Angaben  bezüglich    der   actinomykotischen  Gewebsstruktur,   der 
Riesenzellenbildung    u.  s.  w.      So  vergleicht  Johne  die  eigen- 
artige,   makroskopisch   bereits   erkennbare  Granulirung   der  Ge- 
schwulst   durch    Einlagerung    gelber    Strahlenpilzknotchen    den 
analogen  Bildungen    des    miliaren  Tuberkels  und  macht  inter- 
essante Mittheilungen  über  den  Infectionsmodus  durch  mit  dem 
Pilz    dichtbesetzte  Getreidegrannen,    die  er  in  den   Krankheits- 
heerden    nachgewiesen    hat,    was   durch   spätere  Beobachtungen 
bestätigt  wurde.      Man  gewinnt  aus  Johne' s  Arbeit  den  Ein- 
druck, dass  er  auch  bezüglich  des   culturellen  Gesichtspunktes 
als    erster   den    Strahlenpilz    ausserhalb    des    Thierkörpers    zur 
Keimung  gebracht  hat,    wenn  es  ihm  auch  nicht  gelungen  ist, 
eine  künstliche  Fortpflanzung  und  Cultivirung  in  weiteren  Genera- 
tionen zu  erzielen.      Eine  eigentliche  Reincultur  nach  myko- 
logischen  Postulaten   ist  demnach  doch  nicht  als   gelangen  zu 
bezeichnen.  — 

0.  Israel  sagt:    „Ein  Theil  der  Versuche  missgifickt  schon 
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vegen  der  schweren  ZugäDglichkeit  des  fortpflanzangsfähigen 
Materials^,  er  hält  „die  Sporenkeimung  für  unmöglich'',  „auf 
Gelatine,  flüssigem  Serum  und  Bouillon  hatte  er  keinen  Erfolg'', 
seine  Cultur  war  ein  „sammetartig  rauher,  leicht  trocken  aus- 
sehender Rasen,  dessen  Fructification  zwischen  dem  10.  und 
14.  Tage  eintrat" ;  die  Farbe  ist  nicht  angegeben.  Mikroskopisch 
bestand  „völlige  Uebereinstimmung  der  Vegetationen"  mit  den 
Erscheinungen  im  Thierkörper,  „zahlreiche  Sporen,  keulenförmige 
Mycelien  in  typisch  centrifugaler  Anordnung"  bei  „ausserordent- 
licher Vulnerabilität"  des  Myceten.  Ich  kann  mit  manchen 
dieser  Angaben  nicht  übereinstimmen,  die  Gründe  will  ich  in 
einer  gemeinsamen  Epikrise  zusammenfassen,  dennoch  halte  ich, 
soweit  das  der  Beschreibung  nach  möglich  ist,  Israel's  Cul- 
turen,  zumal  er  dieselben  unter  die  Schimmelpilze  rubricirt, 
möglicherweise  für  ächte  Actinomyces.  Das  Gleiche  gilt  von 
Boström's  Züchtungen,  mit  dem  ich  vorwiegend  in  physiolo- 
gischer Hinsicht  disharmonire,  wenn  er  die  Eeulenformen  nur 
für  j, pathologische,  bezw.  degenerative  Veränderungen  der  Fäden", 
für  sogenannte  „Involutionsformen"  ansieht.  Wenn  Boström 
ferner  von  der  Cultur  sagt:  „die  gefundenen  Pilzformen  stim- 
men durchaus  mit  denen  überein,  wie  man  sie  bei  geeigneter 
Färbung  u.  s.  w.  bei  der  Actinomykose  der  Menschen  und  Thiere 
findet",  und  wenn  er  „die  keulenförmigen  Anschwellungen  der 
Spitzen  und  Fäden"  als  „Charaktere"  hinstellt,  „die  thatsächlich 
in  allen  Theilen  mit  denen  in  den  Drusen  der  Menschen  und 
Thiere  gefundenen  übereinstimmen",  so  liegt  darin  eine  contra- 
dictio  in  adjecto,  denn  früher  ist  er  bei  diesen  Vergleichen  doch 
nicht  von  solchen  seiner  Reinculturen  ausgegangen,  die  degene- 
rirt  waren;  dabei  scheinen  Boström  die  ausserordentlichen 
Grössenunterschiede  der  Pilzzellen  im  Gewebe  und  Eiter  im 
gegenseitigen  Verhältniss  und  hauptsächlich  gegenüber  den  glei- 
chen Gebilden  auf  künstlichen  Nährböden  entgangen  zu  sein, 
ein  Umstand,  den  ich  bei  keinem  Autor,  ausser  vielleicht  bei 
0.  Israel,  genügend  hervorgehoben  finde,  welch'  letzterer  von 
„Quellungserscheinungen"  spricht.  Eine  „gelblich-röthliche" 
Farbe  der  Culturen  konnte  ich  nicht  constatiren,  wohl  aber  die 
„Runzeln"  einer  Species  derselben  und  die  Möglichkeit  einer 
Reincultivirung   mit    Gelatineplatte.      In    5 — 6  Tagen   ist  die 

ArchiT  f.  patbol.  Anat  Bd.  150.  Hft.  3.  33 
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Cultur  nach  Bostrom  ansgewachsen  and  hält  derselbe  die 
Keulenformen  für  ein  Produkt  der  Membran.  Er  hat  ^das 
Fadenplasma  in  die  Keule  verfolgt  und  beobachtet,  dass  die 
umgebende  glänzende  Masse  sich  in  die  Membran  des  Fadens 
verliert,  von  letzterer  selbst  gebildet  wird''.  Es  ist  Thatsache, 
dass  derartige  involutive  Vorgänge,  die  ich  als  „Metaplasien  der 
Zellcomponenten''  bezeichnen  möchte,  bei  fast  allen  Thallophyten 
und  Hyphomyceten  vorkommen,  doch  halte  ich  dieselben  für 
irreguläre  Bildungen  und  für  ausnahmsweise  Vorkommnisse  unter 
ungünstigen  physiologischen  Bedingungen,  bezw.  für  steril-gene- 
rative Prozesse  bei  den  kryptogamen ')  Myceten,  denn  falls,  wie 
Boström  meint,  die  Kolbenformen  „degenerirte  Fadenmembra- 
nen'' sind,  wo  blieben  dann  die  Sporen  oder  Fructifications- 
organe,  bezw.  deren  Aequivalente?  Ein  Pilz  ohne  solche  ist 
doch  schlechterdings  undenkbar.  —  Impfactinomykose  mit  seinen 
Reinculturen  ist  genanntem  Autor  nicht  gelangen.  Bezuglich 
der  botanischen  Rubricirung  des  Actinomyces  unter  eine  ^ver- 
zweigte  Cladothrixart"  (Spaltalgen  nach  Zopi)  stimme  ich  mit 
Boström  nahezu  überein;  wer  wirkliche  Actinomycesculturen 
vor  sich  gehabt  hat,  der  wird  diese  Species  bei  einiger  myko- 
logischer  Erfahrung  niemals  unter  „pleomorphe  Bakterien'' 
rechnen,  wie  solches  Israel,  Wolff  und  Afanassiew  thun. 
Des  letzteren  Culturen  hält  Boström  mit  den  seinigen  für 
identisch,  danach  wäre  ich,  trotz  mancher  Conformität  in  den 
Mittheilungen  Boström 's  und  meinen  culturellen  Erhebungen 
nicht  im  Stande,  die  so  gezüchteten  Actinomyces  für  ächte 
zu  erklären,  die  Zeichnungen  von  Afanassiew  bilden  sicher 
kein  Argument  dafür.  Aus  dem  gleichen  Grunde  möchte  ich 
die  Aechtheit  der  Culturen  von  Protopopoff  und  Hammer  be- 
zweifeln, die  nicht  eigene  Züchtungsversuche  angestellt  haben, 
sondern  zu  ihren  Experimenten  die  Culturen  von  Afanassiew 
erhielten.  Sicher  nicht  mit  Actinomyces-Reinculturen  hat 
Kischensky  operirt,  dessen  Arbeit  im  Allgemeinen  einen  recht 

0  Bei  manchen  Myceten,  so  z.B.  bei  Rostpilzen  und  bei  der  von  mir 
gewonnenen  Form  Canceromyces  habe  ich  wiederholt  sehr  zahlreiche, 
spermatozoenäbniiche  Schwärmsporon  beobachtet.  Es  werden  für  die 
Species  Actinomyces  gewiss  auch  beznglich  der  Befnicbtuogserschei- 
nungen  ähnliche  Principien  obwalten. 
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laienhaften  Eindruck  macht.  —  Keine  Reinculturen  hatten  schliess- 
lich aach  Wolff  und  Israel  ihren  Zeichnungen  und  Impfver- 
suchen zu  Grunde  gelegt.  Genannte  zwei  Forscher  hatten  An- 
fangs mit  Boström  nicht  übereinstimmende  Resultate;  eine 
Nachprüfung  ergab  dann  solche.  Ihre  „Kurzstäbchen^  und 
Fadenbildungen  gehören  wohl  irgend  einem  Fadenbacterium  an 
und  haben  mit  Trichophyten  meines  Erachtens  nichts  gemein. 
Die  ^Umwandlung  der  Eurzstäbchen  in  typische  Drusen^  scheint 
mir  deshalb,  wie  auch  die  positiven  Impfversuche,  auf  einer 
Täuschung  durch  zufallige  Beimengungen  ursprünglicher  Actino- 
myces-Bestandtheile  zu  den  bei  der  Cultur  untergelaufenen  Ver- 
unreinigungen und  Mischungen  mit  einem  Bacterium  zu  beruhen. 
Die  verwendeten  Culturen  sind  eben  nicht  als  rein  anzusprechen, 
wenn  dabei  auch  Actinomyces-Colonien  mit  gewachsen  sein  mögen. 
Beschrieben  und  pbotographirt  wurden  nur  die  Vegetationsformen 
der  den  eigentlichen  Actinomyces  überwuchernden  Species. 

Es  giebt  in  der  That  stäbchenförmige  und  länglich-ovale, 
bakterienartige  Gebilde,  die  physiologisch  einer  Entwickelungs- 
stufe  des  Strahlenpilzes,  bezw.  involutiven  Segmentirungsvor- 
gangen  seiner  Filamente,  auch  wohl  metamorphosirten  Membran- 
Bestandtheilen  entsprechen;  ich  halte  auch  dafür,  dass  eine  Cul- 
tivirung  dieser  Vegetations-  und  Generationsform  mit  Erhaltung 
der  charakteristischen  Abart  gelingt.  Die  Erscheinungsformen 
der  Myceten  sind  ja  so  überaus  vielseitige,  dass  bestimmte 
fortpflanzungsfähige,  morphologisch  an  sich  im  Hinblick  auf  die 
anderen  artverwandten  Wuchsformen  ungleichwerthige  Kokken-, 
Bakterien-  und  Hefeformen  in  das  Bereich  eines  und  desselben 
Pilzes  zu  rechnen  sind,  so  dass  gewisse  Myceten-Arten  ihre  be- 
stimmten Entwickelungsstadien  in  Gestalt  von  Stäbchen-,  Kokken- 
und  Hefeformen  ausser  den  Sporen-  und  Fadengebilden,  sowie 
deren  generativen  Derivaten  besitzen,  wie  solches  ähnlich  von 
Hallier  seiner  Zeit  angegeben  wurde.  Doch  auch  rück- 
sichtlich dieser  interessanten  Eigenart  der  Thallophyten  und 
Hyphomyceten,  auf  die  ich  anderen  Orts  demnächst  eingehend 
zurückkomme,  muss  man  verlangen,  dass,  wenn  eine  Species 
culturell  reproducirt  wird,  dieselbe  nicht  nur  in  diesem  oder  jenem 
ihrer  Componenten,  sondern  im  ganzen  Zusammenhange  und 
Entwickeluogsgange  derselben  einheitlich  cultivirt  und  morpholo- 

33* 
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gisch  richtig  erfasst,  von  Stufe  za  Stafe  gegenseitig  abgeleitet  und 
einleuchtend  genetisch,  wie  physiologisch  gedeutet  wird,  sonst 
bleibt  die  Annahme  einer  Irreführung  durch  Mikroorganismen, 
die  mit  dem  Gesuchten  genetisch  ausser  jedem  Zusammeobang 
stehen,  unwiderlegt,  zum  mindesten  liegt  nur  ein  Bruchstück 
dessen  vor,  was  zur  Anerkennung  erforderlich  ist.  — 

Wolff  und  Israel  sahen  ferner  ^Kurzstabchen  mit  kugliger 
und  olivenförmiger  Endanschwellung^,  die  sie  „auch  in  künstlich 
erzeugten  Tumoren^  antrafen.  Bei  Zimmertemperatur  von 
16 — 20°  C.  zeigten  ihre  Culturen  keine  sichtbare  Entwickelung, 
in  Gelatine  fand  nach  ihnen  eine  solche  überhaupt  nicht,  in 
Bouillon  kaum  statt,  das  aerobe  Wachsthum  war  schlecht,  sie 
sahen  „schraubenartig  gewundene  Organismen  und  Komma- 
Stäbchen^  und  sagen  bezüglich  der  Seitensprossenbildung:  „bis- 
weilen tritt  der  Eindruck  einer  ächten  dichotomischen  Verzwei- 
gung dieser  Fäden  hervor^;  das  bedeutet  einen  Zweifel  an  einer 
solchen.  Dass  die  „Cultur  ohne  Keulen^  im  Thierkorper  plötz- 
lich Keulen  erzeugt,  ist  für  mich  nur  ein  Beweis,  dass  Wolff 
und  Israel  indirect  die  ursprunglichen  Actinomyces-Keime  mit 
eingebracht  haben,  denn  die  ächten  Actinomyces-Colonien  haben 
selbst  in  den  ersten  Stadien  der  Mycelbildung  in  Gelatine  stets 
kolbenförmige  Elemente,  wenn  auch  nicht  gleich  in  der  im 
Thierkorper  häufig  angetroffenen  strahlenförmigen  Anordnung. 
Die  zahlreichen  positiven  Impfversuche  haben  sonach  für  mich 
nichts  Ueberzcugendes,  wobei  die  Rückimpfbarkeit  und  retro- 
culturelle  Production  als  Gegenbeweis  auch  nicht  in's  Gewicht 
fallen  können.  Die  Methode  zur  Gewinnung  von  Reinculturen 
aus  Eiern  ist  absolut  verwerflich.  Es  erscheint  einem  am  Schlnss 
der  citirten  Arbeit  das  Resume  nach  dem  Gesagten  nicht  wunder- 
lich, welches  lautet:  „Für  die  Schimmelpilznatur  des  Actino- 
myces  liegen  unseren  fortgesetzten  Untersuchungen  zufolge  keine 
Befunde  vor".  — 

Kurz  vor  Abschluss  meiner  Arbeit  kam  noch  die  Mitthei- 
lung von  Jos.  Jurinka:  „Zur  conservativen  Behandlung  der 
menschlichen  Actinomykose"  zu  meiner  Eenntniss.  Die  darin 
angegebenen  Züchtungsversuche  werden  vom  Autor  als  eine 
vollkommene  Bestätigung  der  durch  Wolff  und  Israel  erzielten 
culturellen  Erhebungen  hingestellt.     Nach  dem  bei  der  Bespre- 
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choDg  jener  PublicatioD  Gesagten  kann  ich  Jarinka  auch  nicht 
beipflichten,  zumal  die  Beschreibung  seiner  wenig  eingehenden 
Experimente  und  der  erzeugten  Species  an  sich  eine  sichere 
Schlussfolgerung  der  gelungenen  Actinomyces-Reincultur  nicht 
zulassen,  man  müsste  dann  bei  der  so  bestimmt  geäusserten 
Identificirung  von  Jurinka's  Ergebnissen  mit  denen  von  Wolff 
und  Israel  im  Hinblick  auf  die  Erfolge  anderer  Forscher  und 
meine  Resultate  der  weiter  unten  zu  erwähnenden  Möglichkeit 
Rechnung  tragen,  dass  die  Actinomykose  durch  verschiedene  Re- 
präsentanten stammverwandter  Pilzarten  bedingt  sein  könnte.  — 

Bujwid's  Arbeit  ist  zu  einer  Schlussfolgerung  zu  aphori- 
stisch gehalten;  die  von  Pal  tauf  ist  mir  nicht  zugänglich  ge« 
wesen.  — 

Ich  komme  endlich  noch  mit  ein  paar  Worten  auf  die 
Arbeit  von  Th.  Domec.  Aus  derselben  habe  ich  am  meisten 
den  Eindruck  gewonnen,  als  habe  dieser  Forscher  in  der  That 
den  wahren  Actinomyces  gezüchtet.  Dennoch  giebt  die  Mit- 
theilung, dass  die  Kartoffel  sich  besonders  zur  Cultur  des 
Actinomyces  eigene,  mir  zu  Bedenken  Anlass,  ob  nicht  auch 
hier  eine  Irreführung  durch  morphologisch  ähnliche  Arten,  bezw. 
Verwechselungen  mehrerer  Species  mit  untergelaufen  sind.  Zu- 
treffend erscheint  mir  die  meinen  Befunden  ziemlich  conforme 
Schilderung:  „Les  colonies  d'actinomyces  sur  les  differents 
milieux  solides  se  presentent,  a  Toeil  nu,  sous  la  forme  de 
grains  incolores  ou  legerement  jaunätres  vers  le  centre^;  er 
sagt:  „la  surface  de  la  pomme  de  terre  se  creuse  comme  rongee, 
bosselee^,  es  bilden  sich  „meandres  qui  se  contournent^.  Nach 
10—12  Tagen  entsteht  auf  der  Oberfläche,  die  Anfangs  „grisätre** 
ist,  „une  fine  poudre  blanche,  blanc  jaunätre  ou  memo  jaune  ver- 
dätre^,  die  später  „rugueux  tres  prononcee'*  wird.  Den  letzteren 
Merkmalen  nach  sind  Domec's  Culturen  durch  Beimischungen 
anderer  Myceten  verunreinigt  worden,  vorausgesetzt,  dass  er  von 
reinen  Actinomyces-Züchtungen  ausgegangen  ist,  wogegen  die 
Creilich  nur  sehr  skizzenhaften  Zeichnungen  nicht  im  Wider- 
spruch zu  stehen  scheinen.  Unrichtig  ist,  wie  dem  auch 
sei,  die  Angabe,  dass  sich  cylindrische  Segmente  der  End- 
glieder in  ovoide  umbilden.  Er  hat  Sporenkeimung  in  Bouillon 
beobachtet,   keine  Impfversuche  angestellt  und    will  mit  seiner 
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Abhandlung  vornehmlich  beweisen,  dasB  der  Actinomyces  kein 
Bacterium,  sondern  ein  Schimmelpilz  ist. 

Wie  erwähnt,  haben  seine  Experimente  am  meisten  die 
Wahrscheinlichkeit  des  Erfolges  für  sich,  zumeist  wegen  der 
daraus  sprechenden,  wirklich  mykologischen  Sachkenntniss,  denn 
Domec  ist  fast  der  einzige,  der  seine  Züchtungen  anf  den 
Myccten  besonders  zusagenden  Nährböden,  also  auf  Brod,  Gerste 
und  Kartoffel,  vornahm,  ein  Umstand,  dessen  nicht  genugende 
Berücksichtigung  meines  Dafürhaltens  Schuld  an  den  meisten 
Misserfolgen  der  aufgezählten  Autoren  sein  dürfte. 

Die  zahlreichen  Widersprüche  der  verschiedenen  Forscher  in 
deren  Beobachtungen  gegen  einander  kritisch  abzuwägen,  möchte 
ich  unterlassen,  vielmehr  beschränke  ich  mich  auf  obige  Wieder- 
gabe der  mir  besonders  aufgestosseuen  Stellen  und  eine  folgende 
kurze  epikritische  Beleuchtung  der  Hauptfehler  bei  den  bisherigen 
Versuchen. 

Der  eine  ist  bereits  erwähnt,  es  ist  das  die  aus  der  Mehr- 
zahl der  Arbeiten  sprechende  mangelhafte  Sachkenntnis  der 
mykologischen  Culturtechnik:  nirgends  finde  ich  mit  den  ange- 
gebenen Ausnahmen  eines  den  Lebensbedingungen  der  Myceten 
besonders  adäquaten  Nährstoffes  Erwähnung  gethan,  nehmlich  des 
Zuckers  und  zuckerhaltiger  Nährböden,  oder  der  Bierwürze  und 
dergl.  mehr.  Eine  gleiche  Unkenntniss  der  einschlägigen  Ver- 
hältnisse spricht  aus  der  so  divergirenden  Beurtheilung  der 
Vegetationsform  oder  vielmehr  des  Generationsstadiums  Spore. 
Dieser  Begriff  muss  in  der  Mykologie  fest  präcisirt  werden,  sonst 
erzeugt  er  die  grösste  Confusion.  Man  sieht  aus  Allem,  es  fehlt 
die  für  die  neuere  Richtung  der  Medicin  so  unerlässliche  myko- 
logische  Vorkenntniss,  das  Studium  dieses  hochinteressanten  und 
nicht  genügend  gewürdigten  Zweiges  der  Botanik.  Ferner  ist 
bei  den  Impfversuchen  von  der  Mehrzahl  der  Autoren  nicht  mit 
Reinculturen  operirt  worden,  und  wo  Impfactinomykose  erzeugt 
wurde,  ist  dieselbe  die  Folge  von  indirect  und  mehr  unbeabsichtigt 
miteingebrachtem,  ursprünglichem  Material  an  Körnchen,  bezw.  an 
Partikelchen  solcher,  die  keimfähig  waren.  Nach  meinen  Er- 
fahrungen können  noch  Generationen  dritten  und  höheren  Grades 
von  anscheinend  reinen  Actinomyces- Vegetationen  Beimengungen 
anderer  Mikroorganismen  enthalten,  was  auch  umgekehrt  für  den 


493 

Ausgang  von  irrthümlich   für  Actinomyces  angesehenen  Pilzcul- 
turen  gelten  kann. 

Im  vorliegenden  Fall  halte  ich  das  Postulat  einer  künst- 
lichen Erzeugung  von  Actinomykose  aus  Reinculturen  angesichts 
morphologisch  so  eigenartiger,  im  Thierkörper,  wie  auf  künst- 
lichem oder  vielmehr  dem  natürlichen  angepasstem  Nährboden 
gleich  charakteristischer  Mikrophyten-Species  nicht  für  ein  unbe- 
dingt unerlässliches  Argument  eines  Identitätsnachweises  ^).  Wer 
einmal  durch  die  Züchtung  isolirte  Actinomyces  mit  unbewaff- 
netem Auge,  geschweige  denn  mikroskopisch  gesehen  und  mit 
den  Bildern  in  Gewebsschnitten,  bezw.  Eiter  verglichen  hat,  für 
den  ist  ein  nachhaltiger  Zweifel  selbst  bei  Berücksichtigung 
eines  ganz  ungewöhnlichen  Formenreichthums  jener  Pilzspecies 
in  ihren  einzelnen  Vegetationsstadien  ausgeschlossen.  Es  gehört 
freilich  dazu  eine  gewisse  Fachkenntniss  in  der  Systematik 
dieser  Eryptogamen-Flora  und  eine  eingehende  Würdigung  der 
durch  die  Entwickelungsstadien  bedingten  verschiedenen  Vege- 
tationsformen bei  den  Myceten.  —  Ein  weiterer  Mangel  bei  den 
citirten  Arbeiten,  der  den  Vergleich  der  cultivatorischen  Erhe- 
bungen behufs  Constatirung  gleichwerthiger  positiver  oder  ne- 
gativer Resultate  sehr  erschwert,  ist  das  Fehlen  genügender  und 
ausführlicher  Zeichnungen  und  sonstiger  exacter  illustrativer  Dar- 
stellungen der  Culturerzeugnisse.  Zeichnen  ist  ja  nicht  jeder- 
manns Sache,  doch  lässt  sich  da  durch  In-Anspruchnahme  ge- 
eigneter Hülfskräfte  leicht  Anschauliches  erreichen.  Anschau- 
ung, die  exacte  Morphologie,  bleibt  bei  den  Mykosen  der  höher 
organisirten  Pilze  ein  werthvolleres  Kriterium,  als  die  patholo- 
gische Symptomatik.  Johne  und  0.  Israel  geben  gute  Re- 
productionen  des  Actinomyces  im  Gewebe  und  Eiter.  —  Einen 
Umstand  noch  möchte  ich  bei  der  Epikrise  nicht  unerwähnt 
lassen,    auf  den  ich  schon  bei  meinen  Arbeiten  über  Syphilis- 

*)  Ich  habe  daher  vor  der  Hand  von  Impfungen  mit  meinen  Cultaren 
Abstand  genommen,  betrachte  im  Uebrigen  den  Beweis  einer  Impf* 
Actinomykose  als  erbracht.  —  Später  denke  ich  zur  Feststellung  der 
fraglichen  Unität  des  Gontagiums  die  Impfversnche  folgen  zu  lassen, 
um  damit  eventuelle  Concurrenten  desselben  auszuschliessen,  bezw.  an- 
zuerkennen, was  nur  durch  Impfungen  oder  grosse  Serien  von  Züch- 
tungen in  verschiedenen  Fällen  geschehen  kann. 
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Aetiologie  wiederholt  hingewiesen  habe,  am  so  mehr,  als  er  anter 
Umständen  dazu  angethan  ist,  manche  widersprechende  For- 
schungsergebnisse unter  einheitliche  Gesichtspunkte  za  bringen. 
Die  Mehrzahl  pathogener,  wie  der  Mikrophyten  überhaupt,  hat 
gewiss  ihre  grössere  oder  geringere  Anzahl  stammverwandter 
Spielarten,  denen  auch  manche  unterscheidende  morphologische 
und  physiologische  Merkmale  innerhalb  eines  beschrankten  Spiel- 
raums eignen  mögen.  Vielleicht  liegt  hierin  ein  Schlüssel  der 
bisherigen,  bezüglich  der  Unität  der  Species  so  wenig  befriedi- 
genden Culturversuche  auch  des  Strahlenpilzes.  Der  Vergleich 
recht  zahlreicher,  genetisch  verschiedener  Fälle  muss  mit  der 
Zeit  hier  kritisch  sichtend  oder  vereinigend  wirken. 

Zwar  halte  ich  die  Actinomykose  für  ein  ätiologisch-mor- 
phologisch, weniger  pathologisch-symptomatisch  genügend  scharf 
präcisirtes  Krankheitsbild,  so  dass  ich  mich  meiner  bisherigen 
Erfahrung  und  meinen  culturellen  Studien  nach  bezuglich  ihrer 
Aetiologie  mehr  zu  den  Unitariern  zählen  möchte;  immerhin  hat 
die  kürzlich  durch  Unna')  vertretene  Anschauung  eines  gewissen 
Pluralismus  für  die  Actinomykose  hinsichtlich  der  Causa  morbi 
manches  für  sich  und  ist  geeignet,  die  Contraste  in  den  bis  jetzt 
obwaltenden  Anschauungen  zu  überbrücken.  — 

Hiermit  wende  ich  mich  zur  Beschreibung  meiner  Zfichtungs* 
versuche  und  der  damit  gewonnenen  Culturen  des  Actinomyces : 
Von  vornherein  ging  ich  dabei  von  der  Reflexion  aus, 
dass  man  dem  Pilz,  wenn  man  ihn  züchten  will,  seinen  genuinen 
Nährboden  zum  Wachsthum  bieten  müsse,  und  das  ist  für 
die  höher  organisirten  Myceten,  für  Hefe-  und  Schimmelpilze 
jedes  zuckerhaltige  Material,  Getreide  und  dessen  Cmsetzungs- 
produkte,  wenn  ich  auch  nicht  gerade  mit  0.  Israel  behaupten 
möchte,  „dass  die  Cultivirung,  wie  die  mikroskopischen  Unter- 
schiede der  lebenden  Pflanze  eine  ausserge wohnliche  Rücksicht- 
nahme auf  ihre  biologischen  Bedürfnisse  erheischen''.  Die 
Schimmelpilze  besitzen  im  Ganzen  ein  grosses  Adaptationsver- 
mögen bezüglich  ihrer  Substrate,  wenngleich  die  Kenntniss  einer 
Prädilection  für  ihre  genuinen  Nahrungsmittel  die  Cultur  sehr 
erleichtern  muss. 

Ich  wählte  daher  zunächst  die  Bierwürzegelatine,  um  gleich- 
')  a.  a.  0. 


495 

zeitig  einen  stickstoffreichen  Nährboden  za  versuchen.  Dass  der 
Actinomyces  zu  den  Blastomyceten,  bezw.  Trichophyten  gehörte, 
das  war  mir  bereits  aus  dem  Aspect  des  Pilzes  in  Eiter  und 
Gewebe  nicht  zweifelhaft 

Ausgangspunkt  bildete  für  meine  Culturen  erstens  ein 
actinomykotischer,  faustgrosser  Tumor  mit  centraler  eitriger 
Schmelzung  vom  Unterkiefer  eines  Rindes'),  und  zweitens  ein 
eigenartiger  Fall  von  Actinomykose  der  Luftwege  bei  einem 
Bahnarbeiter').  Mit  üeborgehnng  zahlreicher  erfolgloser  Versuchs- 
anordnungen sei  hier  nur  derer  mit  positivem  Resultat  gedacht. 

')  Ich  verdanke  dies  Material  dem  Herrn  Schlachtbausdirector  Michaelis 
in  Wiesbaden. 

')  Ein  wegen  Kehlkopftnberculose  von  einem  Specialisten  behandelter 
Lademeister,  Chr.  J.,  stand  anter  meiner  kassenärztlichen  Controle.  Es 
fiel  mir  dabei  eine  pflaumengrosse  Geschwulst  in  der  Gegend  der  lin- 
ken Submaxillardrnse  und  eine  kleinere  in  der  Mitte  der  rechten  Hals- 
seite auf.  Das  Aassehn  des  Kranken  und  manche  andere  Symptome 
veranlassten  mich  zu  der  Vermuthung,  dass  Actinomykose  vorliegen 
könne,  welche  denn  auch  in  der  That  durch  Untersuchung  des  eigen- 
artig jauchigen,  stinkenden,  eiterkörperreichen  Sputums  im  ungefärbten 
Zustande  von  mir  bestätigt  werden  konnte.  Es  ist  in  diesem  Falle 
schwer  zu  sagen,  da  ich,  wenn  auch  nur  einmal  in  mehreren  Präpa- 
raten, 3  Tuberkelbacillen  nachweisen  konnte,  welche  Causa  morbi  hier 
die  primäre  war,  denn  die  ersten  Erscheinungen  der  Actinomykose  der 
Schleimhaut  in  vivo  sind  noch  wenig  bekannt  und  mit  Recht  kann 
man  auf  eine  gewisse  Gonformität  der  Symptomatik  für  Tuberculose 
und  Actinomykose  schliessen.  Die  spärlichen  Bacillen  geben  auch 
differentiell-diagnostiscb  keinen  sicheren  Anhalt,  —  der  tuberculose 
Prozess  kann  ja  ziemlich  abgelaufen  sein  — ,  sonach  lasse  Ich  die  Ent- 
scheidung dieser  Frage  offen,  möchte  mich  aber  eher  der  Annahme 
zuneigen,  es  sei  die  Combination  mit  Tuberculose  erst  eine  secun- 
däre.  Es  spricht  manches  Moment  in  Anamnese,  Verlauf  und  Status 
praesens  des  Auswurfs,  wie  der  klinischen  Symptome  für  eine  primäre 
Invasion  des  Strahlenpilzes.  Ich  beabsichtige  seiner  Zeit  diesen  Fall, 
den  ich  am  7.  Juli  im  hiesigen  ärztlichen  Verein  demonstrirte,  für  sich 
zu  besprechen  und  Mittheilungen  über  cultivatoriscbe  Untersuchungen 
des  Blutes  bei  Actinomykose  zu  machen.  —  Das  Beispiel  lehrt  unter 
Anderem,  wie  wichtig  es  in  jedem  Falle  ist,  worauf  ich  in  früheren  Mit- 
tbeilungen wiederholt  hingewiesen  habe,  Sputum  und  Gewebe  in 
frischem  Zustande  auf  parasitäre,  bezw.  mykotische  Elemente  zu 
untersuchen.  —  Neuerdings  hat  sich  an  der  linken  Halsseite,  dicht 
unter  der  Kiefergescbwulst,  eine  weitere  kleine,  infiltrirte  Drüse  gebildet. 
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Der   Eiefertamor    wurde    unter  sterilen  Principien  eröffnet, 
die  Körnchen  aus  dem  Eiter  mit  der  Platinöhse  kurz  in  Sublimat 
1 :  1000,  darauf  in  abgekochtem  Wasser  von  anhaftenden  Eiter- 
bestandtheilen  und  sonstigen  Beimengungen  durch  Schätteln  be- 
freit,  zwischen   geglühten  Glasplatten  leicht  zerdrückt  and  mit 
steriler   Fleischbrühe   aufgenommen.     Nach  genügender  Verthei* 
lung  wurde  die  Bouillon  mit  Gelatine  in  verschiedenem  Verhält- 
niss  gemengt,  auf  Agar,  Kartoffel,  Serum  (leicht  erstarrtem  Rinds- 
blutserum) und  Bierwörzegelatine  in  zahlreiche  Röhrchen,  bezw. 
Schalen    fibertragen.     Gelatine    und  Agar   wurden  theils  in  den 
für  bakteriologische  Zwecke  gebräuchlichen  Zusammensetzungen 
verwendet,     theils    wurden    ihnen    einige    Procent    sterilisirter 
Zuckerwasserlösung  beigegeben.   Auch  reines  Zuckerwasser  wurde 
in  einigen  Gläsern  mit  mehreren  Tropfen  der  inficirten  Bouillon 
in  serienweiser  Abstufung,   wie  beim  Plattenverfahren,  versetzt. 
Wie  stets    bei  meinen  bakteriologischen  und  mykologischen  Ar- 
beiten,   80  wurden  auch  hier  die  Züchtungsversuche  ohne  Brut- 
schränke   bei   Zimmertemperatur    von    allerdings  —  Mai,  Juni 
1897  —  beträchtlichen  Tageserhebungen  angestellt.  Die  meisten 
Gläser  befanden  sich  vor  directem  Sonnenlicht  geschützt;  einem 
zu  starken  Wasserverlust  der  Nährböden  wurde,  wo  solches  an- 
gängig,  bezw.    erforderlich  war,    durch  „Begiessung^  mit  abge- 
kochtem, gelegentlich  auch  gezuckertem  Wasser  vorgebeugt    In 
gleicher  Weise  wurde  mit  dem  Material  des  2.  Falles  verfahren, 
indem  theils  das  Sputum  im  Ganzen,  theils  die  aus  demselben 
isolirten  gelben  Körner   ausgesät  wurden,  nachdem  sie  in  ange- 
gebener Weise  zertheilt  worden  waren.    Zuerst  beginnt  nun  der 
gesuchte  Pilz^),  von    anderen    Mikroorganismen    abgesehen,    in 
zuckerhaltigen  Medien    zu   keimen,  um  so  schneller,  je  wärmer 
die  Tagestemperatur    bei  den  angestellten  Versuchen  war.     Bei 
parallel  angelegten  Aussaaten  erscheinen  die  ersten  grauweissen 
punktförmigen  Colonien  an  der  Zuckerwasseroberfläche,  nächstdem 
die    gleiche    mittlere  Zimmertemperatur   vorausgesetzt,   auf  der 
Bierwürzegelatine,  alsdann  auf  Zuckerwasseragar,  schliesslich  in 
Zuckerwassergelatine,  zuletzt  auf  Agar  und  Gelatine.  Nur  ein  ganz 

^)  Ich  beschreibe  zunächst  die  eine  der  von  mir  als  Actinomykose-Erreger 
angesebenen  Species  „Cladosporium  Actinomycosis",  wahrscheinlich  die, 
welche  Ferd.  Cohn  der  Gruppe:  „Streptotbrix  Forsten"  zurechnet. 
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spärliches  Wachsthum  war  auf  Kartoffeln  zu  constatiren,  während 
auf  Serum  bis  zu  einem  gewissen  Grade  bereits  auf  anderen  Nähr- 
böden entwickelte  Colonien  nur  nothdurftig  bei  den  genannten  Tem- 
peratur-Verbältnissen fortzawachsen  vermochten.  Im  Allgemeinen 
genügten  oft  schon  48 — 72  Stunden,  um  das  Gedeihen  dieses  oder 
jenes  Keimlings  festzustellen.  War  derselbe  in  Gelatine  eingebettet, 
so  bemerkt  man  zunächst  ein  winziges,  graues  Pünktchen,  das  all- 
mählich, mit  der  Lupe  betrachtet,  nach  allen  Richtungen  radiäre 
feinste,  äusserst  dicht  gestellte  Strahlen  aussendet,  die  bei  Hirse- 
korngrosse einen  kleinen,  grauen,  etwas  gelblich  und  metallisch 
glänzenden,  mit  blossem  Auge  wie  eine  homogene  Bakterien- 
colonie  aussehenden  Globulus  bilden.  Langsam  schreitet  nun 
das  Wachsthum  der  Mycelbildung  entsprechend  fort,  so  zwar, 
dass  die  grössten  „unterirdischen^  —  sit  venia  verbo  —  Colo- 
nien selten  grösser,  als  eine  mittlere  Erbse  werden,  meist  die 
Grösse  eines  Hanfkorns  nicht  überschreiten,  während  dicht  der 
Oberfläche  eingeschlossene  Heerde  mit  dem  Moment  der  Vor- 
wölbung zum  Gontact  mit  der  Luft  die  Fructification  erkennen 
lassen.  Es  bildet  sich  über  die  ganze  freie  Fläche  der  Pilz- 
anlage ein  feiner,  chausseestaubähnlicher,  mattgrauer  Belag, 
bisweilen  mit  Beimengung  eines  leicht  hellbräunlich-gelben 
Farbentones:  die  Keimlinge,  Sporen,  Conidien,  wie  man  sie  einst- 
weilen nennen  'mag.  Das  Aussehen  der  Colonie  mit  entwickelter 
Fructification  erinnert  entschieden  an  einen  feinen  Sammet-  oder 
Peluche-Ueberzug.  Auch  die  die  Oberfläche  der  Gelatine  durch- 
brechenden, bezw.  sogleich  oberflächlich  angelegten  Pilzcolonien 
zeigen  bald  einen  Abschluss  ihrer  Volumenzunahme  analog  den 
rings  .umschlossenen  Keimcentren.  Eine  Verflüssigung  der  Ge- 
latine scheint,  wenn  überhaupt,  nur  sehr  unwesentlich  in  der 
nächsten  Umgebung  der  Colonie  einzutreten;  eine  Verfärbung 
derselben  findet  nicht  statt,  nur  einmal  sah  ich  eine  leichte 
rosa  Färbung  der  benachbarten  Partien.  Selten  bildet  sich  ein 
Conflux  mehrerer  Colonien  an  der  Oberfläche,  dagegen  ist  solches 
bei  Agar  die  Regel.  Die  Knötchenentwickelung  der  einzelnen 
Pilzcentrcn  ist  hier  fast  dieselbe,  wie  bei  den  in  Gelatine  ober- 
flächlich gelagerten.  Allmählich  confluiren  die  einzelnen  Centren. 
Andererseits  können  vereinzelt  angelegte  Vegetationen  sich  rasen- 
formig  ausbreiten  und    den  ganzen  Boden  continuirlich  bewach- 
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sen.  Hierbei  hatte  ich  jedoch  meist  den  Eindruck,  als  wenn 
von  den  ursprünglichen  Anlagen  aus  losgelöste  und  in  der  Um- 
gebung versprengte  Sprösslinge  zu  neuen  Zweigplantagen  führten, 
die  dann  durch  gegenseitige  Berührung  su  einem  scheinbar  ge- 
schlossenen, locker  cohärenten  Pelz  sich  vereinen.  Es  spricht 
für  diese  Art  der  Rasenbildnng  auch  die  leichte  Trennbarkeit 
des  Bezuges  in  einzelne  Partikeln,  während  man  sonst  bei 
Schimmelpilz- Vegetationen  einer  fest  verfilzten  Masse  begegnet, 
die  nur  schwer  mit  der  Oehse  abzutheilen  ist.  Diese  Erschei- 
nung hat  in  dem  Umstand  ihre  Erklärung,  dass  der  Actino- 
mycesrasen  vorwiegend  aus  einzelnen  Pilzkeimen,  den  meist 
im  Stadium  der  Fructification  angetroffenen  Entwickelnngsstufen 
analog  dem  Hefenwachsthum  besteht  und  nur  vorfibergehend  ein 
kaum  verflochtenes  und  verhältnissmässig  wenig  verzweigtes 
Mycel  bildet,  während  die  anderen  Schimmelpilzarten  ein  sehr 
dichtes  Hyphengewebe  entstehen  lassen.  Zu  einer  wahren  Ver- 
filzung kommt  es  beim  Actinomyces  auch  da  nicht,  wo  vorwie- 
gend, wie  innerhalb  der  Gelatine,  Fadensprossbildung  statt  hat. 
Die  Anordnung  der  Fäden  ist  eine  strahlige,  die  Ausbildung 
von  Seitensprossen  eine  wenig  ausgiebige,  da  auch  letztere  sehr 
bald  ihren  Enden  die  Sporensprossen  entkeimen  lassen.  Bei 
älteren  geschlossenen  Pilzrasen  auf  Agar  bilden  sich  sehr  eigen- 
artige Wulstungen,  so  dass  die  Oberfläche  mit  vielfach  gewun- 
denen Runzeln  bedeckt  ist  (Taf.  XIII  Fig.  1).  Die  Farbe  chan- 
girt  alsdann  in  ein  dunkleres  schmutziges  Grau.  Selten  begegnet 
man  bei  auf  Agar  gewachsenen  Culturon  längerem  Fadenwachs- 
thum,  hier  herrscht  die  je  nach  dem  Stadium  der  Fortpflanzung 
und  Entwickelung  einfache,!  getheilte,  ausgebuchtete,  gestielte, 
bezw.  auch  verzweigte  ein-,  zwei-  und  mehrsprossige  Eeimzellen- 
form  von  Hefe-,  Keil-,  Bim-,  Zapfen,  Citronen-  und  Eigestalt  vor, 
wie  deren  ausgiebiger  Formenreichthum  und  generativer  Formen- 
wechsel auf  den  Tafeln  XIII  und  XIV  in  einzelnen  besonders 
typischen  Exemplaren  wiedergegeben  ist  Am  schnellsten  geht 
das  Wachsthum  vor  sich  auf  Bierwürzegelatine  und  in  Zucker- 
wasser. Während  in  letzterem  Substrat  innerhalb  weniger 
Tage  hell  grauweisse  schwimmende  Rasen  von  bisweilen  bis  zu 
höchstens  1  cm  Durchmesser  sich  entwickeln  mit  ähnlichen  ge- 
nerativen   Differenzirungsvorgängen    an    der    wenig    gewölbten. 
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Aassenseite,  wie  auf  Agar,  kommt  es  in  der  Bierwurzegelatine 
zu  einem  von  den  Rändern  der  ersten  Sprossanlagen  rasch  sich 
über  die  ganze  Unterlage  ausbreitenden,  continuirlichen,  kaum 
1  mm  starken  Bezug  in  Form  eines  dünnen  Häutchens  von 
graugelblicher  Farbe,  an  der  Unterfläche  mit  Mischung  eines 
leicht  oliven  Farbentons.  Auch  hier  entsteht  der  Rasen  vor- 
nehmlich durch  secundäre  Aussaat  von  den  ursprünglichen  Keim- 
centren aus  durch  peripherisch  versprengte  Individuen,  die  sich 
zu  neuen  Golonien  2.,  3.  und  weiterer  Generationen')  entwickelten. 
Ein  eigentliches  Fortkriechen  der  primären  Sprossen  mochte  ich 
zwar  nicht  gänzlich  in  Abrede  stellen,  habe  solches  aber  nicht 
mit  Sicherheit  beobachten  können,  wie  bei  den  Thallophyten, 
wo  erst  das  Mycel  peripherisch  wuchert  und  sich  dann  mit  dem 
Sporenlager  bedeckt.  Erst  nach  mehreren  Wochen,  nachdem 
die  Golonie  in  ihrem  Wachsthum  abgeschlossen  erscheint  und 
einige  Zeit  sich  nicht  vergrösserte,  kann  man  auf  Agar  eine 
peripherische  Ausstrahlung  2.  Grades  wahrnehmen;  mit  der  Zeit 
erfolgt  dann  eine  weitere  peripherische  Ausbreitung.  —  Beim 
Actinomyces  kommt  es  immerhin  zu  keinem  grossen  Thallus: 
weit  über  die  Grösse  einer  Linse  habe  ich  die  einzelnen  Golo- 
nien selten  gedeihen  sehen.  Es  fangt  alsdann  die  endständige 
Fructification  der  Fäden  und  die  ihrer  spärlichen  Seitensprossen 
schon  sehr  bald  nach  dem  Austritt  der  eigentlichen  Hyphe  aus 
der  Keimzelle  an  und  wird  unmittelbar  von  der  Loslösung  der 
Gonidien,  bezw.  Sporen  vom  Mutterboden  und  deren  fernerer, 
sehr  abundanter  Vervielfältigung  durch  Theilung,  Knospung  und 
Sprossbildung   gefolgt.     In   der   nächsten  Umgebung  der  ersten 

')  Die  Selbstaussaat  erfolgt  zum  Theil,  wie  ich  solches  auch  bei  Koisken 
und  Bakterien  feststellen  konnte,  durch  Ruptur  keimreifer  Samenzellen, 
deren  Inhalt,  wie  bei  den  pbanerogamen  Pflanzen,  durch  den  Prozess 
des  Platzens  der  Hülle  fortgeschleudert  wird.  Man  sieht  die  Reifung 
durch  die  feinen  Fruchtzeil  Wandungen  hindurch  in  Gestalt  eintretender 
feiner  Qranulirung  erfolgen  und  gewahrt  häufig  die  nach  dem  Bersten 
leeren  Kapseln  mit  fetzenformig  lacerirten  Oeffnungsstellen.  —  Anderer- 
seits trifft  man  in  der  Umgebung  einer  Anlage  auf  dem  Wege  der 
Selbstaussaat  durch  die  Luft  versprengte  Keimanlagen,  die  sich  darin 
wie  Ableger  gleich  der  Huttercolonie  entwickeln.  —  Die  gleiche  Er- 
scheinung begegnet  einem  beim  braunen  Actinomyces,  den  ich  in  erster 
Linie  für  die  Causa  morbi  ansehe  und  weiter  unten  bespreche. 
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Anlage  entstehen  nach  einiger  Zeit  beim  Oberflachenwachsthom 
kleine,  verecbieden  zahlreiche  Ableger  in  Form  Yon  wenig  er- 
habenen Knötchen,  deren  Verzweigungen  mit  denen  der  Nach- 
bar-, bezw.  Mattercolonie  schliesslich  verwachsen,  ohne  ein  der- 
art wirres  Fadengeflecht  zu  erzeugen,  wie  z.  B.  Penicillium 
und  andere  Trichophyton.  Auf  diese  Weise  entsteht  auf  Agar, 
Bierwtirzegelatine  und  gelegentlich  auch  Zuckerwasser  in  der 
Regel  ein  geschlossener  Ueberzug,  der  von  zahllosen  abgelösten 
Fruchtzellen  übersät  ist.  Für  diese  Art  der  Rasenbildung  durch 
Anlage  mehrfacher  Generationen  von  einem,  bezw.  mehreren 
Centren  aus  spricht  die  Beobachtung,  dass  ein  derartiges  Um- 
sichgreifen des  Wachsthums  bei  Colonien,  die  rings  von  Gelatine 
eingebettet  sind,  niemals  eintritt,  vielmehr  hier,  wo  eine  Disse- 
minirung  von  Keimzellen  kaum  möglich  ist,  die  einzelne  Keim- 
anlage bei  einer  gewissen  Altersgrenze,  etwa  der  3. — 4.  Woche 
und  nicht  über  die  angegebenen  Grössenverhältnisse  hinaus  theils 
weitere,  rein  generative  Entwickelungserscheinungen  am  Ende 
der  aasgewachsenen  Strablenbüschel  zeigt,  theils  involutiven 
Prozessen  unterworfen  erscheint.  Die  Fadenenden  zeigen  nehm- 
lich  um  diese  Zeit  in  genanntem  Nährboden  makroskopisch 
wahrnehmbare,  gelblich  gefärbte  Knötchenbildungen,  so  dass  die 
Peripherie  der  Globuli,  die  mit  der  Zeit  auch  gelblich  werden, 
wie  mit  Pünktchen,  etwa  den  Endgebilden  der  Staubfaden  bei 
Blumen  entsprechend,  besetzt  ist.  Es  sind  das  Zeichen  von 
Yermehrungsvorgängen  der  endständigen  Fructificationsorgane, 
die  innerhalb  der  Gelatine  fast  nie  zur  vollen  Entwickelung 
und  kaum  jemals  zur  Abstossung  kommen.  Es  entsteht  hier 
vielmehr  eine  Art  secundärer  Stammkeimung,  indem  die  sich 
nicht  loslösenden  Fruchtzellen,  die  auch  nie  den  Differenzirungs- 
grad  von  morphologisch  selbständigen  W^esen  erlangen,  wie  beim 
Oberflächenwachsthum,  am  Fadenende,  bezw.  dessen  Reisern 
neue  Keimfaden  treiben,  bisweilen  nach  mehreren  Seiten  zugleich. 
Durch  diesen  Folgezustand  einer  gehemmten  rechtzeitigen  Fructi- 
fication  entwickelt  sich  an  den  Enden  der  sonst  Fruchtzellen  er- 
zeugenden primären  Fäden  ein  mehr  wirres  Geflecht  der  aus- 
wachsenden Keimschläuche  2.  Grades.  Manche  Zellen  mit  ihren 
Ausläufern,  welche  Taunenästen  in  ihrer  Stellung  zum  Stamm 
nicht  unähnlich  sind,  geben  bei  dieser  Art  von  Stammkeimung  oft 
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recht  barocke  Bilder,  die  stellenweise  an  kleinste  Milbenformen 
erinnern.  Sehr  selten  findet  eine  ächte  Knospenabschnürung  in 
Zapfenform  statt.  Die  Endäste  1.  and  2.  Grades  lassen  dann 
vielfach  einen  mehr  wellenförmigen  Contour  erkennen,  der  zum 
Theil  wohl  mit  auf  die  nicht  perfect  werdenden  Seitenaasbuch- 
tungen  und  Abschnurungsprozesse  zuröckgefuhrt  werden  kann, 
dann  aber  auch  durch  eine  diesem  Myceten  eigene  Erschei- 
nung ihre  Erklärung  finden  mag,  das  ist  nehmlich  eine  sehr  auf- 
fallende Winkel-  und  Kniebildung  im  Verlauf,  der  Hyphen,  zu- 
mal an  Stellen  abgehender  Knospen  und  Seitenzweige.  Eine 
Wiederholung  dieser  winkelförmigen  ^Sprossbildung,  oder  Ab- 
knickung  der  Keime  zur  Wuchsrichtung  der  Mutterzelle,  wenn 
sie  rasch  hinter  einander  angelegt  wird,  führt  hie  und  da  zu  fast 
geschlossenen  Kreisbildungen  oder  Vielecken,  wenn  sie  gleich- 
werthig  erfolgt,  zu  Zickzacklinien,  wenn  die  Abzweigungsknickung 
eine  wechselseitige  war.  Die  sich  so  ergebenden  Figuren  sind 
auf  Taf.  XIII  und  XIV  mit  verzeichnet.  Eine  Abbildung  der  eigen- 
artigen Geflechte  und  der  diesen  zum  Ausgang  dienenden 
Stammzellen  ist  einer  ausfuhrlichen  Besprechung  der  Species 
„Cladosporium"  vorbehalten. 

Noch  einer  Erscheinung  sei  hier  Erwähnung  gethan.  Die 
einzelnen  Colonien  wachsen  auf  der  Unterlage,  namentlich  wenn 
diese  in  Agar  besteht,  sehr  fest  an  und  sind  behufs  Uebertra- 
gung  und  Fortzüchtung  schwer  los  zu  machen.  Dieselben  sinken 
auf  Agar  auch  etwas  ein,  so  dass  ihr  Rand  oft  tiefer  liegt,  als 
die  umgebende  Agarfläche.  —  Der  Medienwechsel  innerhalb  der 
erwähnten  günstigen  Nährböden  wird  gut  ertragen  und  kann  der  Pilz 
in  unbegrenzter  Anzahl  von  Generationen  fortcultivirt  werden;  er 
bleibt  Monate  lang  fortpflanzungsfähig,  keimt  langsam,  verträgt 
verhältnissmässig  gut  längereu  Wasserverlust.  Auf  flüssigem 
Substrat  quillt  er  leicht,  so  dass  z.  B.  auf  Zuckerwasser  gezo- 
gene Formen  oft  das  drei-  und  mehrfache  Volumen  von  den 
Aasgangsgebilden  im  Eiter  annehmen.  Fäden  und  Fruchtorgane 
lassen  hier  auch  leicht  die  sonstigen  endogen-generativen,  plas- 
matischen   Differenzirungsvorgänge ')    erkennen.      Erstarrtes  Se- 

>)  Das  rosa  sich  conglobuürende  Keimplasma  sonderi  sich  Yom  cuticu- 
laren  gräneo,  welches  gleichfalls  in  Form  grosser  Kokken  oder  kleiner 
Kagelhefen   intraceilalar  sprosst   und   keimt.     Zahllose  solche  gräne 
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rum,  Kartoffeln  and  Eieragar  halte  ich  för  wenig  gunstiges 
Zucbtungsmaterial.  Verkalkungen  habe  ich  an  den  Fructifications- 
organen  und  Fadenendgebilden  ausserhalb  der  thierischen  Ge- 
webe nicht  mit  Sicherheit  nachweisen  können,  wohl  aber,  wie 
natürlich,  Folgezustände  der  regressiven  Metamorphose,  wie 
Membranverdickungen  und  andere  Hyperplasien  dieser  und  jener 
plasmatischen  Zellcomponenten.  Die  Frage,  ob  die  Actinomyces- 
Zellen  Kerne  besitzen,  muss,  wenn  man  solche  für  Hefe-  und 
Schimmelpilze  als  nachgewiesen  ansieht,  bejaht  werden.  Eine 
Isolirung  von  verunreinigenden  anderen,  mikrophy tischen  Elemen- 
ten mit  dem  Koch'schen  Plattenverfahren  ist  sehr  wohl  möglich, 
missgluckt  jedoch  vielfach  durch  selbst  einzelligen  Individuen 
des  Pilzes  anhaftende  Mikrokokken,  die  gewöhnlich  schneller 
wachsen.  Dadurch  lässt  sich  der  Strahlenpilz  meist  nicht  be- 
hindern, denn  oft  habe  ich  beobachtet,  wie  auf  breiten,  intercurrent 
entwickelten  Kokkencolonienflächen  nachträglich  die  ausgesäeten 
Pilzkeime  sprossten  und  die  ausgebreitete  mikrophy  tische  Unter- 
lage überwucherten,  dieselbe  gleichsam  mit  einem  dichten,  flachen 
Pelz  überziehend  und  bedeckend. 

Die  Färbung  gelingt  mit  fast  allen  Anilinfarben,  doch  auch 
mit  anderen  Farbstoffen.  Für  die  tinctorielle  Darstellung  im  Gewebe 
bevorzuge  ich  die  Gram'sche  Methode.  Besondere  Vorzüge  der 
Weigert'schen  vor  dieser  konnte  ich  nicht  finden,  das  Orseille- 
extract  hat  sogar  die  Nachtheile  leichter  Zersetzlichkeit  durch 
Mikroorganismen.  Sehr  gute  Bilder  giebt  die  einfache  Färbung 
mit  concentrirter  wässeriger  Fuchsinlösung.  Auch  die  von 
Löffler  und  Anderen  angegebenen  Methoden  derTinction  gaben 
gute  Resultate. 

Untersucht  man  Partikelchen  von  Culturen  mikroskopisch, 
so  steht  man  vor  einem  fast  unbeschreiblichen  Formenreichthum. 
Der  erste  Eindruck  ist  der,  dass  man  eine  Hefeart  vor  sich  habe, 
doch  erkennt  man  bei  eingehender  Betrachtung  der  einzelnen 
Entwickelungsstadicn    und  der  mannichfachen    Gestaltungen  auf 

Körner  findet  man  dann  aneb  frei,  besonders  im  Zuckerwasser  beram- 
flottiren,  die  nach  Untergang  oder  Zersprengung  der  Matterzellen  frei 
wurden  und  sieb  frei  Yermehren.  Dieselben  entsprechen  theilweise  den 
in  und  um  Actinomyces-Drusen  im  Eiter  zu  sehenden,  so  vielfach  ge- 
deuteten Körneransammlungen  (s.  hierzu  Fig.  4  Taf.XIV). 
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verschiedeoen  Nährboden,  dass  es  sich  im  vorliegenden  Fall 
wohl  ziemlich  bestimmt  um  einen  Repräsentanten  der  Species 
„Cladosporium^  handelt,  einer  als  Pflanzenparasiten  bekannten 
Mikrophytenart,  die  theils  Hefe-,  theils  Trichophytencharakter 
erkennen  lässt.  Auf  Taf.  XIII  und  XIV  sind  verschiedene  be- 
sonders prägnante  Typen  dargestellt,  wie  sie  diesem  oder  jenem 
Entwickelungsstadium  beim  Actinomyces-Wachsthum  entsprechen. 
Da  die  Erläuterungen  der  Figuren  das  hierbei  Wünschenswerthe 
enthalten,  so  möchte  ich  hier  nur  kurz  meine  Ansicht  über  den 
Entwickelungsvorgang  wiedergeben. 

Aus  einer  „Fruchtzelle^  —  ich  möchte  gerade  diese  Be- 
zeichnung hier  für  das  übliche  Wort  Spore  oder  Conidie  wählen 
—  entwickeln  sich  unter  entsprechenden  Vorbedingungen  von 
geeignetem  Nährsubstrat  und  Erwärmung*)  ein,  zwei  und  mehr 
Eeimfäden,  die,  je  nachdem  die  Keimzelle  oberflächlich  oder 
von  Nährmaterial  umgeben  gelagert  war,  gleich  oder  später 
endständig,  oder  auch  an  kurzen  Seitensprossen  die  Fructi- 
ficationsorgane  und  Samenzellen,  in  Form  des  Ausgangsfrucht- 
körpers, bisweilen  auch  mehrerer  solcher  zugleich,  hervortreten 
lassen.  Letztere  haben  die  Fähigkeit,  sich  ihrerseits  unter 
günstigen  Verhältnissen  sogleich  durch  Theilung,  Keimung  und 
Knospung  in  2-,  3-,  ja  bis  zu  7facher  Weise  fortzupflanzen,  wobei 
man  nicht  selten  an  einer  Keimzelle  zu  gleicher  Zeit  die 
Theilungslinie  und  oft  mehrfache  Knospen-,  bezw.  Keimschlauch- 
anlagen erkennen  kann.  Hie  und  da  gewahrt  man  aus  einer 
Keimzelle  büschel-  oder  rosettenfoirmig  mehrere  Sprösslinge  zu- 
gleich hervordringen.  Diese  Anordnung,  oder  auch  die  anfäng- 
lich innerhalb  der  Gelatine  dominirende  und  centrifugale  Faden- 
bildung um  ein  Keimcentrum  herum,  die  noch  durch  Seiten- 
sprossung  vermehrt  wird,  lässt  die  strahlenförmigen  Gruppirun- 
gen  des  Pilzes  entstehen,  wie  sie  besonders  im  thierischen  Ge- 
webe leicht  angetroffen  werden,  wo  das  Stadium  der  Mycelbil- 
dung   ein   bald  vorübergehendes  ist.    Zu  einer  Rosetten bildung 

')  Die  Uebergangsjahreszeiten  haben  nach  meinen  Beobachtungen,  z.  B. 
bei  manchen  chronischen  Ekzemen  und  sonst  bei  Mykonosen,  exacer- 
birenden  Einfluss,  der  mit  vegetativen  Prozessen  im  Leben  der  be- 
treffenden Mikropbyten,  mit  anabiotisch- generativen  Vorgängen  im 
Phytoplasma  Hand  in  Hand  geht. 

ArehW  f.  pathol.  Anat  Bd.  150.  Hft.3.  34 
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ist,  wie  auch  aus  den  Abbildungen  ersichtlich,  eine  voraafgehende 
Hyphenent Wickelung  also  nicht  unerlasslich,  wenn  auch  im 
Thierkörper,  wo  die  Strahlenform  keineswegs  die  einzige  Grop- 
pirungsart  darstellt,  der  Entstehungsmodus  in  der  Regel  der 
sein  wird,  wie  ich  ihn  für  die  in  der  Gelatine  sich  bildenden 
Pilzanlagen  oben  geschildert  habe,  wobei  nicht  zu  vergessen  ist 
dass  eine  eigentliche  Pruchtzellenbildung  erst  durch  BerübroDg 
mit  der  Luft,  also  mit  Erreichung  der  Gelatineoberflache,  ge- 
zeitigt wird.  Hier  sind  alsdann  die  Fructificationsprozesse  ganz 
ausserordentlich  rege,  wenn  man  die  3 fache  Fortpflanzung- 
möglichkeit  des  Myceten  durch  Theilung,  Knospung ^)  und 
Sprossbildung  erwägt,  welche  Zustande  oft  gleichzeitig  an  einer 
Zelle  zu  beobachten  sind,  wie  ja  auch  bei  anderen  Hyphomy- 
ceten  eine  deutliche  Vermehrung  der  einmal  losgelösten  Sporen 
oft  in  reichem  Maasse  durch  Zwei-  und^Dreitheilung,  sowie  durch 
Kettenbildung  statt  hat.  Beim  Actinomyces  sind  somit  für  eine 
continuirliche  Arterhaltung  und  Verbreitung  in  ausgiebigster 
Weise  die  Verhältnisse  ausserhalb  des  Thierkorpers  ganz  beson- 
ders günstige. 

Die  gleiche  Species  der  beschriebenen  Cladosporium-Art 
konnte  nun  aus  dem  Sputum  jenes  Falles  menschlicher  Actino- 
mykose  gezüchtet  werden,  was  dagegen  nicht  für  einen  gleich 
zu  beschreibenden  anderen  Fadenpilz  gilt,  der  aus  den  Eiter- 
körnern beim  Kiefertumor  des  Rindes  isolirt  wurde.  Derselbe 
war  mir  bisher  noch  nirgends  begegnet  und  bot  morphologisch, 
wie  durch  sein  sonstiges  Aussehn  so  viel  Markantes,  mit  den 
Formverhältnissen  des  Strahlenpilzes  Analoges,  dass  ich  ihn,  so- 
weit man  daraus  mit  Sicherheit  urtheilen  kann,  gleichfalls  und 
zwar  in  erster  Linie  als  einen  Erreger  des  mit  dem  Namen 
Actinomykose  bezeichneten  Krankheitsbildes  ansprechen  möchte. 
Fast  gleichwerthig  nach  Dauer,  Form  und  Farbe  in  den  ersten 
Stadien  der  Entwickelung,  in  fast  gleicher  Weise,  wie  hinsicht- 

^)  Die  Knospung  kann  unmittelbar  aus  einer  Fruchtzelle  oder  auch  direct 
aus  einer  Hypbenwand  perfect  werden.  Man  bemerkt  zunSchst  an  der 
KnospungssteHe  meist  eine,  bezw.  mehrere  knopfformige  Vorwölbnngeo, 
denen  dann  je  eine,  bisweilen  auch  mehrere  Tochterzellen  entkeioKo. 
—  Oft  ist  das  erste  Zeichen  einer  Fortpflanzung  ein  stärkerer  Silber- 
glanz an  dem  einen,  yoluminoser  werdenden  Zellenrande. 
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lieh  der  Wahl  seiner  Nährböden,  bildet  er  in  der  ersten  Woche 
wohl  umschriebene,  knöpfchenartig  prominirende,  höchstens 
hirsekorn-  bis  hanfkorngrosse,  gewölbte  Ansiedlungen  von  Anfangs 
hellgrauer,  dann  graubrauner,  auch  wohl  gelblicher,  schliess- 
lich chocoladenbrauner  Farbe.  Die  einzelnen  kleinen  Gruppen 
lassen  durch  eigene  Aussaat  Nachbarculturen  entstehen.  So  ver- 
wachsen allmählich  mehrere  Anlagen  kleinster  Rasen  zu  einem 
ziemlich  dicken  braunen  Pelz,  der  mit  der  Zeit  die  für  Schim- 
melpilzflächen charakteristischen  Wulstungen  sich  bilden  sehen 
läset.  Die  einzelnen  Colonien  zeigen  in  der  Mitte  oft  eine  punkt- 
förmige Einziehung.  Dies  ist  das  Bild  auf  Agar  und  ähnlich 
auf  Gelatine,  welch'  letztere,  namentlich  mit  Zuckerwasserzusatz, 
ein  recht  günstiger  Nährboden  ist;  das  Wachsthum  auf  und  in 
Gelatine  ist  ein  langsames;  in  älteren  Culturen  nimmt  die  Gelatine 
eine  braune  Farbe  an,  ohne  sich  zu  verflössigen.  Man  sieht  hier 
häufig  secundäre  Hyphenstrahlen  von  hellgraubrauner  Farbe  nach 
der  freien  Glasfläche  vorgeschoben.  Gut  gedeiht  der  Pilz  auf 
Bierwürze,  dagegen  kaum  in  Zuckerwasser  allein,  schlecht  auf 
Rinderblutserum  und  in  Urin.  —  Auf  Kartoffeln  bildet  er 
dunkelbraune,  fast  schwarze,  kleinste  Knötchen  und  wächst 
äusserst  langsam,  wenig  ergiebig.  Mikroskopisch  betrachtet 
findet  erst  eine  ziemlich  dichte  Mycelbildung  statt,  deren  Fäden- 
enden, sobald  sie  soweit  gereift  sind,  an  der  Oberfläche  direct 
in  der  Wachsthumsrichtung  kuglige  kleine  Sporen  hervorspriessen 
lassen,  und  zwar  meist  mehrere,  bis  zu  8,  10  und  mehr  perl- 
schnurartig hinter  einander. 

Doch  kann  man  hier  die  eigenartige,  bei  Hyphomyceten 
nicht  gar  selten  vorkommende  Beobachtung  macheu,  dass  Sporen 
direct  einer  Faden  wand  entkeimen  (s.  Fig.  3  Taf.  XV.).  Der 
Hyphe  sitzt  dann  je  nach  dem  Alter  der  Spore  knopfförmig 
oder  halbkuglig  seitlich  hie  und  da  eine  Spore  auf,  die  allmäh- 
lich sich  loslöst  und  durch  Theilung,  Reihenbildung,  auch  wohl 
Knospung  sich  vermehrt,  bis  der  günstige  Zeitpunkt  einer  Faden- 
sprossung  eintritt.  Bei  manchen  Culturanlagen  prävalirt  alsdann 
das  sporoforme  Wachsthum  einer  Spore  aus  der  anderen,  so 
dass  manche  Agar-  oder  Gelatineflächen  mit  braunem,  allmäh- 
lich voluminöser  werdendem  Staub  ganz  bedeckt  erscheinen. 
Der  Eintritt   der   braunen  Farbe   auf  den   erst  fadenförmig  ge- 

34* 
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wacbsenen  Pilzcaltoren  dieses  Actioomyces  fascas  entspricht 
der  Fractification  mit  zahllosen  Sporen  von  Kugelgestalt  Mikro- 
skopisch erscheint  nun,  wie  bei  Penicilliom,  die  Oberflache  der 
Pilzanlage  mit  dichten, einzelnen,  zam  Theil  in  Mehrung  begriffenen, 
gelblich-grnnen  Sporenhaufen  überhäuft.  Die  pinselförmigen 
Sporengruppen  fehlen  hier  naturlich,  doch  findet  man  regel- 
mässig jene,  oft  gewundenen  Sporenketten  der  einzeln  aus  ein- 
ander, sei  es  noch  am  Stammorgan  der  Hyphe,  sei  es  von  dieser 
losgelöst,  hervorkeimenden  Kugelsporen.  Man  kann  leicht  alle 
Uebergangsformen  der  Theilungserscheinungen  einer  sich  verviel- 
fältigenden Spore  beobachten  und  findet  hierbei  häufig  durch 
nicht  perfect  werdende  Theilung  aus  zwei  Sporen  hervorgehende 
Stäbchenformen  (Taf.  XV  Fig.  4).  Ferner  fällt  bei  den  gene- 
rativen Erscheinungen  gelegentlich  auch  Knospung  auf.  Anderer- 
seits können  durch  Verwachsen*)  mehrerer  benachbarter  Sporen 
sehr  pleomorphe  Gebilde  entstehen,  die  den  Eindruck  einer 
scheinbaren  Seitensprossung  machen  und  in  ihrem  Formenreich- 
thum  mit  den  Verhältnissen  der  Actinomyces  im  Eiter  und  Ge- 
webe geradezu  verwechselt  werden  können.  Die  Mannich- 
faltigkeit  der  Erscheinungsform  wird  nun  noch  vermehrt  durch 
Sporen,  die  nicht  in  der  angegebenen  Weise  der  Theilung  und 
Knospung  sich  mehren,  sondern  Fäden  treiben,  bezw.  nachdem 
sie  zunächst  eine  feine  Körnung  ihres  glänzenden  plasmatischen 
Inhalts  erkennen  Hessen,  bersten  und  schwärmsporen-,  Stäbchen- 
und  kokkenartige  Körperchen  hervorschleudern,  die,  oft  in  grossen 
Mengen  zwischen  den  leeren  Sporenhälsen  und  den  übrigen  kei- 
menden Elementen  gelagert,  ihrerseits  der  Vermehrung  und  Ge- 
staltsveränderung fähig  sind.  Dieser  Vorgang  deutet  meines 
Erachtens    in   manchen  Fällen  auf  Befruchtungsvorgänge,  indem 

')  Die  80  mannichfach  gedeuteten  Kolbenbildungen  des  Actinomyces  im 
Gewebe  und  Eiter  sind  nichts  Anderes,  als  ein  Zeichen  der  Fractification. 
Die  Keulen  und  anderen  Zellformen  entsprechen  theils  einzelnen  Frucbt- 
zellen,  wie  sie  auch  in  den  Culturen  vorliegen,  theils  sind  sie  durch 
Verwachsung  mehrerer  Kugelsporen,  durch  Keimprozesse  unter  unge- 
sunden, seitens  der  antagonistischen  Kräfte  und  Säfte  der  KÖrperzellea 
reactiv  beeinflussten  Lebensbedingungen  entstanden,  theils  repräsentiren 
sie  auch  wohl  in  der  Entwickelang  zurückgebliebene  und  yerkrüppelte 
Formen  der  Fructificationsorgane ,  bezw.  irregulär- metaplastische  cuti- 
culare  Wucherungsprozesbe  der  verschiedenen  Actinomyces-Arten. 
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die  berstenden  Sporen  als  die  männlichen  Elemente  anzusehen 
sind,  die  das  Sperma,  welches  übrigens  auch  die  eigene  Ver- 
mehrnngsfahigkeit  besitzt^  hervortreten  lässt.  Rechnet  man 
hierzu  nun  noch  die  Metaplasien  und  involutiven  Wachsthums- 
erscheinungen,  wobei  gelegentlich  von  Sporen theilungen  entweder 
nur  das  Hullenplasma  für  sich  cuticular  fortwuchert,  so  dass 
Bilder,  wie  bei  der  Diplokokken- Vermehrung  zu  Tage  treten, 
oder  das  Innenkeimplasma  und  dessen  Derivate  als  kleinste 
Bläschen  fortvegetiren,  so  braucht  man  sich  nicht  zu  verwundern, 
dass  ein  so  verwirrender  Pleomorphismus  zu  so  divergirenden 
Auffassungen  bezüglich  der  Abkunft,  Bedeutung  und  einheitlichen 
Beurtheilung  der  einzelnen  Bestandtheile  einer  Pilzspecies  fähren 
konnte.  Die  Figuren  1 — 4  auf  Taf.  XV  suchen  hier  zu  ver- 
anschaulichen, was  eine  Beschreibung  an  Ausführlichkeit  noch 
zu  wünschen  übrig  lässt.  Dort  findet  man  auch  die  eigenartigen, 
kolbigen  Endgebilde  an  manchen  Hyphen  dargestellt.  Noch 
eines  Merkmals  sei  hier  in  Kurze  gedacht.  Den  Fädenenden 
sitzen  bei  dieser  Pilzspecies,  von  deren  botanischer  Rubricirung 
ich  einstweilen  absehen  möchte,  doppelt  contourirte,  binsenfor- 
mige,  im  Vergleich  zu  der  Hyphe  dunkler  und  mehr  olivgrün 
pigmentirte  Glieder  auf,  die  vielfach  auch  abgelöst,  hie  und  da 
mit  einem  Stück  anhaftenden  Fadenendes  angetroffen  werden 
und  am  besten  wohl  als  eine  Art  Basidie  zu  deuten  sind,  wenn 
man  dieselben  nicht  als  Sporenbildung  und  Verwachsung  solcher 
am  Stamm  ansehen  will,  wie  diese  auch  an  freien  Sporenmeta- 
morphosen (Fig.  2—4  Taf.  XV)  zu  beobachten  ist.  Die  Struktur 
der  einzelnen  oder  der  Diplospore  ist  derart,  dass  um  das  grün- 
glänzende, theils  homogene,  theils  mit  Plasmakeimlingen  körnig 
gefüllte  Innere  sich  ein  hellgelblich  glänzender,  von  einer 
scharf  gezeichneten,  feinen  schwarzen  Linie  umsäumter,  schmaler 
Ring  herumlegt,  der  seinerseits  von  einem  feinen,  hellen  Licht- 
hof umkleidet  wird.  Im  Ganzen  genommen  ist  bei  dieser  braunen 
Species  das  Wachsthum  der  einzelnen  Pilzanlage  bis  zur  Fructi- 
fication  schneller  abgeschlossen,  als  bei  der  vorher  beschriebenen 
grauen  Art;  erst  nach  Wochen  entstehen  peripherische  Sprossun- 
gen zweiten  Grades,  namentlich  bei  Uebertragung  auf  frischen 
Nährboden.  —  Die  einzelnen  Vegetationen  sind  bei  der  ersteren 
eher  noch  kleiner,   nie  über  üanfkorngrösse  hinausgehend.    Die 
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Samenzelle  ist,  zum  Unterschiede  von  den  sehr  pleomorphen  Fracht- 
zellgebilden beim  Cladosporium  Actinomycosis  oder  Actinomyces 
cereus,  zur  Zeit  ihrer  Entstehung  beim  A.  fuscus  stets  sphärisch 
und  erst  durch  Verwachsungen  mehrerer  Zellen,  oder  Wachsthums- 
hemmung  einzelner,  wie  reihenweise  aus  einer  hervorgegangener 
Sporen  bilden  sich  Formen  und  Gruppirangen  von  Zellen  der  Gultur, 
wie  sie  sonst  nur  in  Eiter  und  Gewebe  aufzuOnden  sind.  Durch 
den  Vorgang  wandständiger  Sporenknospung  an  den  Hyphen,  die 
bald  regressiv  entarten,  gekörnten  feinen,  grauen  Fädchen,  von 
kleinen  Knopfbildungen  in  ihrem  Verlauf  hie  und  da  unter- 
brochen, gleichkommen,  durch  secundäre  Sporenkeimung  an 
Zweigfäden,  Vermehrungsvorgänge  der  Sporenanlagen  an  den 
Fäden  entstehen  nicht  selten  mit  denen  im  Thierkörper  absolut 
identische  Zellbilder,  wobei  ich  ganz  besonders  auf  die  eigen- 
artig verzweigten  Endbäumchen  mit  ihren  verschiedenen  Knospen 
hinweisen  möchte,  wie  ich  sie  in  Fig.  2  Taf.  XII  nach  Befun- 
den im  actinomykotischen  Eiter,  in  Fig.  3  Taf.  XV  nach  solchen 
der  Reincultur  des  Actinomyces  fuscus  darzustellen  bemuht  war. 
Ein  weiterer  Unterschied  dieser  Art  von  der  grauen  besteht  in  den 
geringeren  Dimensionen  der  Einzelspore  jener  gegenüber  den  einer 
solchen  entsprechenden  Fruchtzellen  dieser  Species.  Es  ist  schwer, 
hier  einheitliche  Maassverhältnisse  in  Mikromillimetern  anzu- 
geben, da  die  Entwickelung  von  heute  auf  morgen  bereits 
Grössenunterschiede  ergeben  würde.  Ich  sehe  deshalb  von 
Maassbestimmungen  vor  der  Hand  ab.  Stets  stellte  sich  nun 
bei  den  Culturversuchen  aus  den  Eiterkörnchen  des  actinomy- 
kotischen Eiters  eine  sehr  feinsporige,  grün  blühende  Penicillium- 
art  ein,  deren  Sporen  von  einer  erstaunlichen  Fruchtbarkeit  den 
Nährboden  dicht  überzogen  bei  verhältnissmässig  schnell  ablau- 
fender und  wenig  ausgiebiger  Mycelbildung.  Die  Pathogenität 
derselben  und  einen  wahrscheinlich  causalen  Zusammenhang 
mit  der  Actinomykose  lasse  ich  für^s  erste  dahingestellt,  möchte 
nur  hervorheben,  dass  die  Anfangs  bläulich-grüne,  später  grau- 
grüne, olivgraue,  hauptsächlich  sporoform  wuchernde  Pilzanlage 
mikroskopisch  aus  kleinen,  graugrünen,  homogenen,  oft  ovoiden 
und  keiirörmigen  Fruchtzellen  besteht,  die  in  Fig.  5  Taf.  XV  in 
einigen  Typen  dargestellt  sind.  Es  ist  mir  vielfach  begegnet, 
dass  Culturen  der  beiden    anderen  Species,  die  mir  bereits  rein 
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erschienen,  nach  einiger  Zeit  von  dieser  graugrünen  Form  über- 
wuchert, bezw.  stark  gemengt  wurden,  so  dass  schliesslich  die 
grüne  Farbe  dominirte  und  der  Anfangs  braune  Sporenstaub 
einer  Agarcultur  des  Actinomyces  fuscus  allmählich  in's  Grüne 
changirte.  Züchtung  und  mikroskopische  Analyse  Hessen  bald 
die  beiden  Componenten  der  Sporenhaufen  auseinanderhalten. 

Die  endgültige  Entscheidung  über  die  Frage,  welche  der 
3  Pilzarten  ^)  für  sich  im  Stande  ist,  Actinomykose  zu  erzeugen, 
ob  jeder  derselben  diese  Fähigkeit  innewohnt,  inwieweit  ein 
Coeffect  der  einzelnen  Factoren  anzunehmen  ist,  überlasse  ich 
den  derzeitigen  Impfversuchen,  um  mich  zum  Schluss  dieser 
Ausführungen  noch  einigen  mehr  pathologisch-anatomischen  Be- 
trachtungen zuzuwenden. 

Impft  man  im  hohlen  Objectträger  frisches  Blut')  mit  ei- 
nigen Körnchen  einer  Actinomycescultur  der  erst  beschriebenen 
Species,  so  iallt  eine  bereits  nach  wenigen  Minuten  eintretende 
Violettfarbung  des  Blutes  auf.  Mikroskopisch  sind  die  Pilz- 
gruppen bald  von  einem  dichten  Wall  von  Leukocyteu  umlagert, 
die  gleichsam  plasmatisch  zerfliessend  eine  geschlossene,  hellgrau- 
glänzende Schicht  um  die  Keime  bilden.  An  einzelnen  Stellen 
fällt  ein  lebhaftes  Bewegungsspiel  der  nackten  Plasmablasen  der 
Leukocyten  auf,  namentlich  dort,  wo  letztere  mehr  isolirt  sind. 
Die  Kerne  und  das  Hüllenplasma  sind  meist  central  gelagert, 
retrahirt.  Nicht  selten  begegnet  man  von  Leukocyten  einge- 
schlossenen Pilzzellen  innerhalb  eines  Blutkörpers;  andere  Leu- 
kocyten enthalten  körnigen,  grünen  Detritus  und  sonstige  Deri- 
vate der  Pilzvegetationen.  Da  ich  die  gleichen  Vorkommnisse 
von  innerhalb  der  Leukocyten  incorporirten  Actinomyceszellen 
auch  im  Eiter  feststellen  konnte,  so  unterliegt  diese  a  priori  ja 

')  Anm.  während  der  Gorrectur:  Kürzlich  isolirte  ich  aus  dem  Urin 
einer  wahrscheinlich  actinomykotischen  Pyämie  eine  dem  Actinomyces 
fuscus  systematisch  nahe  verwandte  Pilzspecies  von  olivgrüner  Farbe, 
ober  die  ich  später  eingehend  berichten  werde. 

^  Im  Blut  findet  eine  verbältnissmässig^  spärliche  Vegetation  der  Pilz- 
zellen  statt,  desgleichen  sind  die  generativen  Vorgänge  nicht  derart 
abundant,  als  ich  erwartete.  Rege  ist  hier  die  endogene  Sporen- 
bildung, Di£ferenzirungen  des  Innenplasmas  in  Gestalt  von  Conglo- 
bulation  der  rosa  Plasmablasen  (vgl.  das  mangelhafte  Wachsthum  auf 
Serum), 
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selbstverständliche  Thatsache  der  Phagocytose  aach  far  diesen 
Pilz  keinem  Zweifel*).  Sehr  interessant  und  zur  Beurtheilaog 
der  reactiven  Vorgänge  im  Thiorkörper  von  Wichtigkeit  ist  nun 
der  Umstand,  dass  die  gleichen  leukotaktischen  Erscheinungen 
innerhalb  des  actinomykotischen  Gewebes  am  die  Pilzgruppen 
nachzuweisen  sind.  Die  hier  oft  anzutreffenden  glänzenden  plas- 
matischen Umlagerungen  der  Drusen,  zumal  junger  Entwickelungs- 
stufen,  entsprechen  Leukocyten-Confluxen  in  der  beim  künstlich 
im  hohlen  Objectträger  angestellten  Versuch  gedeuteten  Art  des 
Hervorquellens  und  Confluirens  des  Leukocyten-Innenplasmas  aus 
den  zugehörigen  Zellkörpern.  Auf  diese  Art  werden  leicht  Zell- 
Conglomerate  geschaffen,  die  mit  Riesenzellen')  zu  verwechseln 
sind,  auch  wohl  oft  schon  für  solche  angesehen  wurden.  Die 
Zeichnungen  Fig.  7  und  8  Taf.  XIV  suchen  diese  Verhältnisse 
zu  illustriren.  In  denselben  bemerkt  man  auch  die  um  ältere 
Pilzansiedlungen  entstehenden  Gewebslücken  wiedergegeben.  Oft 
deuten  nur  die  letzteren  die  frühere  Anwesenheit  einer  Actino- 
myces-Einlagerung  und  der  reactiven  Gewebsschmelzung  des 
Granuloms  in  ihrer  Peripherie  an.  Auf  eine  genauere  histo- 
logische Darstellung  des  actinomykotischen  Prozesses  gehe  ich 
hier  nicht  ein.  Es  ist  aus  Mittheilungen  anderer  Pathologen 
genugsam  bekannt,  dass  an  gewissen  Prädilectionsstellen  derbe 
Tumoren  auftreten,  deren  Hauptkennzeichen  nach  Esmarch  die 
„brettharte  Infiltration^  ist,  meines  Erachtens  kein  differentiell- 
diagnostisches  Kriterium.  Das  Grössenwachstbum  ist  meist  ein 
beschränktes,  es  besteht  Neigung  zur  eitrigen  Schmelzung  und 
zar  Metastasenbildung,  ja  zur  Verbreitung,  Infection  und  Ver- 
giftung ')  des  Körpers  in  toto  nach  Art  pyämischer  Prozesse.   Die 

^)  s.  hierzu  meine  Publication  in  diesem  Archiv.   Bd.  141.    1895. 

^)  Vielleicht  sind  die  Mehrzahl  der  Riesenzellen  bei  infectiösen  Prozessen 
nichts  Anderes,  als  solche  Leukocyten-Associationen.  So  deutet 
Gioyanui  Weiss  (dieses  Archiv.  Bd.  68.  S.  59)  die  Riesenzellen 
als  Zusammenfluss  mehrerer  Granulationszellen. 

3)  Dass  den  verschiedenen  Trichophyten  wie  den  Bakterien  und  Hikro- 
phyten  überhaupt,  zumal  den  pathogenen,  Toxine,  ja  unter  Umständen 
analog  den  Alkaloiden  höherer  Pflanzen,  pharmakodynamisebe  Potenzen 
innewohnen,  unterliegt  keinem  Zweifel.  Eine  dankenswerthe  Aufgabe 
für  Phytochemie  und  Pharmakologie  wäre  es  demnach,  die  verschiede- 
nen  Species   in    dieser  Richtung   zu   analyslren  und   am  Thier  ein- 
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Metastasen  werden  bedingt  einerseits  durch  die  grosse  Triebkraft 
der  Pilzvegetationen  und  Hyphomyceten  an  sich,  der  selbst,  wie 
beim  Merulius  lacrimans,  das  festgefügte  Holzgewebe  keinen 
genügenden  Widerstand  entgegenzusetzen  vermag,  geschweige 
denn  das  weit  weniger  resistente  animalische,  andererseits  durch 
Verschleppung  keimreifer  Zellen  in  den  Leukocyten.  Vermöge 
seiner  im  Vergleich  zum  pflanzlichen  Zellapparat  weit  überlege- 
nen antagonistischen  Potenzen  der  Zellmobilisirung  und  Phago- 
cytose  hat  der  Thierkörper  unzweifelhaft  ein  Prae  vor  seinen 
mikrophytischen  Feinden;  den  Fadenpilzen  gegenüber  sind  diese 
jedoch  unzureichend,  wie  ich  anderenorts  dargestellt  habe.  Zellige 
Umlagerung  und  Intussusception  sind  zumeist  dynamisch  recht 
wirksame  Bollwerke,  aber  auf  die  Dauer  unzureichend,  denn 
gerade  in  der  Phagocytose  liegt  die  Gefahr,  dass  durch  resorp- 
tive  Prozesse  mit  Leukocyten  in  ihnen  noch  fortlebende  und 
ihren  Wirth  überlebende  pflanzliche  Elemente  in  die  Blutbahn 
gelangen.  Des  Weiteren  prävalirt  das  Phytoplasma  durch  seine 
ganz  unbegrenzte  und  vielseitige  Fruchtbarkeit  und  Vermehrungs- 
fahigkeit  vermöge  zeitlich  überaus  schnell  ablaufender  und  sich 
wiederholender  Fructificationsvorgänge  an  den  betreffenden  Or- 
ganen, ihren  Zeilprodukten  und  deren  Derivaten.  Zur  Zeit  wird 
es  ja  noch  allerdings  bestritten,  ob  innerhalb  des  animalischen  Ge- 
webes eine  Fructification  von  Thallophyten  eintritt;  die  Versuche 
von  Grawitz,  ja  die  einfache  Erfahrung  bei  Züchtungen  der 
Myceten  auf  künstlichen  Nährböden,  wo  eine  Fruchtzellenbildung 
z.  B.  fast  nie  innerhalb  der  Gelatine,  sondern  nur  bei  Berührung 
mit  der  Luft  erfolgt,  sprechen  ja  vernehmlich  genug  dagegen, 
dennoch  kann  meines  Erachtens  die  Sporenwucherung  des  Acti- 
nomyces  auch  im  Gewebe  nicht  wohl  bestritten  werden,  wenn 
man  die  erwähnten,  dabei  zu  Tage  tretenden  Erscheinungen 
mykologisch  richtig  würdigt.  Wenn  auch  wohl  stets  eine  endo- 
gene Sporenentwickelung,  wie  bei  Bakterien,  auch  bei  Hypho- 
myceten   im  Thierkörper   stattfindet,  —  die  Rosa-Plasmablasen 

scblägige  Experimente  anzustellen.  Die  Immnnitätslebre,  die  patho- 
logische Mykologie,  ja  gewiss  nicht  in  letzter  Instanz  die  Therapie 
«Orden  durch  eine  wissenschaftliche  Mykochemie,  die  meines  Wissens 
noch  in  den  Windeln  liegt,  befruchtet  und  wesentlich  gefördert  werden 
können. 
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in  den  Hyphen,  Fruchtzelleo  und  ausserhalb  derselben  frei, 
z.  B.  im  Blut^)  sich  vermehrend,  sind  dem  Eeimplasma  der 
Sporen  bei  Schizomyceten  analog  —  so  kann  von  einer  eigent- 
lichen Befruchtung  nur  bei  Berührung  voll  entwickelter,  an  der 
Luft  gereifter  Fruchtzellen,  bezw.  deren  heterogener  plasmatischer 
Produkte  und  Elemente  die  Rede  sein.  Auch  innerhalb  der 
Hyphen  giebt  es  gewiss  kryptogamische  Vorgänge ;  die  Endosporen 
sind  jedoch  wohl  kaum  keimfähig,  vielmehr  kann  eine  Faden- 
und  Mycelbildung  immer  wieder  erst  aus  achten  Fruchtzellen') 
—  ich  gebrauche  dies  Wort  zum  Unterschied  von  dem  Begriff 
Spore  —  hervorgehen.  Das  Beispiel  des  Actinomyces  lehrt  nun, 
dass  sehr  wohl  im  Gewebe  des  thierischen  Organismus,  wo  das 
Wachsthum    doch    immerhin    auch    innerhalb    der   festgefugten 

0  Da  ich  bisher  Dicht  ober  einschlägiges  Material  verfage,  konnte  ich 
die  interessante  Frage  nicht  weiter  verfolgen,  ob  bei  Actinomykose 
mykotische  Elemente  in  Blut  und  Urin  nachzuweisen  sind,  doch  zweifle 
ich  nach  meinen  Erfahrungen  hei  Syphilis,  Krebs  und  Herpes  nicht 
daran,  dass  Sporen  und  deren  Derivate  auch  bei  Actinomykose  im  Blut 
kreisen  und  sich  fortentwickeln,  und  neue  Zufuhr  vom  Locus  morbi 
erhalten,  wenn  dieser  nicht  bald  und  gründlich  beseitigt  wird.  Die 
hieraus  zu  folgernden  Möglichkeiten  von  Recidiven  und  Heredität 
der  Actinomykose,  ihrer  geschlechtlichen  Uebertragung,  wie  z.  B.  bei 
Lues,  möchte  ich  nur  vorübergehend  streifen.  Weit  mehr  praktische 
Bedeutung  wurde  zur  Zeit  die  Feststellung  dieser  Frage  für  die 
Hygieine  der  Schlachthäuser  haben,  ob  das  Fleisch  actinomykotisch 
befundener  Thiere  nicht  überhaupt  zu  beanstanden  und  nicht  nur,  wie 
derzeit,  als  minderwerthig  anzusehen  ist.  Leider  ist  es  ja  durch  Ver- 
suche  noch  nicht  erwiesen,  ob  Actinomykose  durch  Fütterung  übertrag- 
bar ist.  Sobald  als  angängig  sollen  von  mir  Experimente  in  dieser 
Richtung  angestellt  werden.  —  In  einem  Fall  schwerer  Kachexie  nach 
einem  Bauchdecken-Abscess  konnte  ich  im  Blut  Schimmelpilzelemente 
nachweisen,  die  ich  nicht  mit  Sicherheit  bezüglich  ihrer  Herkunft 
beurtheilen  konnte,  da  die  Cultur  leider  bald  einging  (s.  S.  509  Anm.  1). 

^)  Im  Blut  z.  B.  bei  Syphilis  habe  ich  oft  alle  Stadien  der  Reifung  von 
winzigsten  sporogenen  Plasmabläschen  bis  zu  ausgewachsenen  Samen- 
oder  Fruchtzellen  beobachtet.  Danach  ist  immerhin  die  Fähigkeit  auch 
der  Endospore,  sich  zur  keimreifen  und  auch  geeigneten  Orts  wirklich 
keimenden  Fruchtzelle  zu  entwickeln,  nachgewiesen.  Recidive  nach 
tardivem  Verlauf,  UebertragungsmÖglichkeit,  Heredität  finden  in  diesen 
Tbatsachen  ihre  Erklärung  und,  wenn  es  dessen  bedürfte,  ein  neues 
Argument. 
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GranulatioDsgeschwulst  ein  aerobes  bleibt,  eine  Fructification 
vor  sich  gehen  kann,  denn  die  Kugel-,  Kolben-  und  Zapfenfor- 
men sind,  wie  schon  erwähnt,  nichts  Anderes  als  Frochtzellbil- 
düngen  und  durch  die  abnormen,  antagonistisch  seitens  des  Zoo- 
plasmas  beeinträchtigten,  pathologischen  Entwickelungsbedingun- 
gen  verursachte  Vorbildungen  solcher,  durch  behindertes  Wachs- 
thum,  gestörtes  Freiwerden  von  einander,  durch  Inanition  und 
gehemmte  normale  Vermehrung  erzeugte  Verwachsungen,  Miss- 
geburten der  an  sich  sphärischen  Gebilde,  soweit  jene  braune 
Species  dabei  in  Frage  kommt.  Hier  kann  man  natürlich  bis 
£u  einem  gewissen  Grade  von  degenerativen  Form  Verhältnissen 
sprechen,  wenngleich  ähnliche  Zellcoalitionen  und  Metaplasien 
auch  unter  günstigen  äusseren  Lebensbedingungen  in  den  Cul- 
turen  vorkommen.  Die  erst  beschriebene  Cladosporiumart  nun 
lässt  fast  identische  Struktur  und  Formbildungen,  ausserhalb  des 
Thierkörpers  gezüchtet,  wie  innerhalb  desselben  vegetirend,  er- 
kennen. Die  besonders  grossen  Keulenformen  in  Eiter  und  Ge- 
webe sind  gewiss  Angehörige  dieser  Species,  können  allerdings 
auch  durch  Verwachsung  der  kleinkugligen  Fruchtzellenkörper 
von  der  zweiten  Species  ihre  Erklärung  finden.  Schwieriger  ist 
schon  die  Ableitung  der  gelegentlich  im  Gewebe  und  Eiter  an- 
zutreffenden winzigen  Pilzelemente  der  Kolben-,  Oliven-  und 
Zapfenzellen,  bezw.  der  feinsten  centralen  Mycelien,  wie  solche 
gleichsam  als  Zwerggebilde  zum  Unterschied  von  den  oft  sehr 
voluminösen,  zehn-  und  mehrfach  grösseren,  sonst  morphologisch 
mit  ihnen  absolut  gleichwerthigen  Pilzkörpern  dicht  neben  ein- 
ander gelagert  sein  können.  Holz  sieht  in  diesen  Zwergzellen 
von  ihm  sogen.  „Hungerformen^,  dagegen  möchte  ich  ihre  Ent- 
stehung aus  metaplastischen  Vorgängen  der  plasmatischen  Zell- 
bestandtheile  herleiten,  wenn  man  ihnen  nicht  noch  eine  beson- 
dere Mikrophyten-Species  zu  Grunde  legen  will.  Ich  habe  oben 
schon  erwähnt,  dass  die  Myceten  die  Eigenschaft  besitzen,  aus 
den  einzelnen,  scheinbar  zusammenhanglosen  und  todtem  Detritus 
gleichenden ,  auch  wohl  involutiven  Resten  der  Zellcomponenten 
anabiotisch  und  quasi  metamorphotisch  neue  Zellgebilde  kleinster 
Art  hervorgehen  zu  lassen.  So  bilden  sich  gelegentlich  nicht 
nur  aus  dem  Zclleninhalt  aufgelöster  Körper  jene  Keimplasma- 
bläschen, sondern  auch  in  dem  Hüllenplasma,  ich  möchte  sagen 
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der  Cellulose  der  Pilzzelle  schlummerD  generative  Kräfte  und 
man  kaon  metnbranogen  ZellneubilduDgen  mit  ihren  Potenzen 
der  Vermehrung  und  des  Formenwechsels  aus  scheinbar  abge- 
storbenen mikrophytischen  Derivaten  *)  hervorsprossen  sehen.  Der 
Grund  zu  einem  derart  gestörten  Parallelismus  des  Wuchstriebes 
der  einzelnen  Zellcomponenten  liegt  gewiss  in  abnormen  Er- 
nährungsbedingungen, vielleicht  auch  an  ausbleibender  oder  ver- 
späteter Befruchtung,  an  verschiedener  generativer  Potenz  und 
manchem  anderen  bisher  unerkannten  Factor.  Jedenfalls  kann 
man  mit  Hülfe  dieser  rudimentären  Art  der  Genese  jene  Zwerg- 
wuchsformen aus  einer  und  derselben  Species  herleiten,  analog 
den  zu  ihr  gehörigen  Kokkenstäbchen-  und  Hefeformen,  ohne 
solche  mit  den  Worten  degenerative  oder  involutive  Prozesse 
abzuthun,  ohne  iodess  soweit  zu  gehen,  die  Umwandlung  von 
Kurzstäbchen  in  typische  Drusen  behaupten  zu  wollen,  so  lange 
eine  solche    für  jeden    einzelnen  Fall  nicht  stricte  erwiesen  ist 

Zum  Schluss  noch  einige  reflectirende,  wenn  auch  nicht 
unpraktische  Gesichtspunkte 

Unna  sagt  a.  a.  0.  „Es  ist  jetzt  sicher,  dass  die  verschiedene 
klinische  Erscheinungsform  der  Actioomykose  bei  Mensch  and 
Thier  auf  verschiedene  Pilzarten  zurückzuführen  ist^.  Ferner 
sahen  Roser  und  Andere  „typische^  Actinomyces- Erkrankungen, 
in  welchen  die  Kolben  vollkommen  fehlten.  Ich  kann  nach 
meinen  Beobachtungen  dem  nur  beipflichten. 

Auf  diese  Weise    wird    freilich    die   klinisch    recht  unbe- 

*)  Wenig  anspruchsvoll  und  nicht  wählerisch  in  der  Ernährung,  äusserst 
resistent  gegen  schädigende  Einflösse  wechselnder  Jahreszeit  sind  durch 
diese  Lebenszähigkeit  des  winzigsten  Plasmamoleküls  den  Myceten  die 
günstigsten  Bedingungen  ihres  Fortbestehens  und  des  Wiederauflebens 
zu  potenten  Wucherungen  gegeben.  So  erklären  sich  die  latenten,  auf 
mykotische  Infectionen  zurückzuführenden  Krankheiten  mit  ihren 
relaxativen  Perioden  und  exacerbirenden  Manifestationen.  Wer  Blut 
in  yerschiedenen  Krankheitsprozessen  infectiöser  Natur  und  in  deren 
verschiedenen  Stadien  viel  und  eingehend  untersucht,  kann  derartig 
an  Generatio  spontanea  erinnernde  Anabiosen  von  zellig  wohl  cha* 
rakterisirten  Individuen  aus  formlosem,  scholligem  Material  mikro- 
phytärer  Provenienz  feststellen  und  wird  darin  manchen  wertbvollen 
diagnostischen  Fingerzeig  zur  Beurtheilung  vieler  noch  ungeklärter 
Pathogenesen,  bezw.  zur  experimentellen  Erforschung  derselben  er- 
blicken. 
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Btimmte  Actinomykose  ein  Sammelbegriff^)  und  man  sollte,  um 
Aetiologie  und  Symptomatik  in  der  pathologischen  Nomenclatur 
zu  vereinen,  mit  der  Zeit,  wenn  die  betreffenden  Erreger  als 
pathogen  sicher  erkannt  und  specifisch  von  einander  unterschie- 
den sind,  beginnen,  etwa  von  Phytonosen  mit  Hinzusetzung 
des  Namens  der  jeweiligen  Mikrophytenspecies  zu  sprechen, 
bezw.  um  jeder  Verwechslung  mit  Pflanzenkrankheiten  als  sol- 
chen vorzubeugen,  von  Paraphytosen  oder  Paraphytonosen, 
falls  man  nicht  vorzieht  bei  der  früheren  Allgemeinbezeichnung 
Mycosis  zu  bleiben.  Jedenfalls  ist  mit  dem  Begriff  „infectiöse 
Granulationsgeschwulst^  der  Aetiologie  eben  so  wenig  gedient, 
wie  der  klinischen  Beurtheilung. 

Es  steht  wohl  ausser  Frage,  dass  mit  wissenschaftlicher 
Vertiefung  der  pathologischen  Mykologie,  der  Differenzirung ') 
der  verschiedenen  gekannten  und  noch  ausstehenden  pathogenen 
Pilzarten,  wie  der  Erforschung  ihres  causalen  Zusammenhanges 
mit  den  klinischen  Folgezuständen  manches  noch  recht  dunkle 
Gebiet  erschlossen  und  rationeller  Therapie  zugänglich  gemacht 
werden  wird.  Sonach  bleibt  es  in  Zukunft  sorgfaltigen  Fach- 
studien dieser  Richtung  vorbehalten,  nicht  nur  die  oft  erwähnte 
„Mischinfection^  causal  zu  analysiren,  sondern  in  scheinbar  ein- 
heitlichen Erankheitsprozessen,  wie  der  Actinomykose  und  z.  B. 
der  Syphilis,  den  bösartigen  Geschwülsten  u.  a.  m.,  die  ihnen  zu 
Grunde  liegenden  mikropbytischen  Parasiten  bezüglich  ihres  noso- 
genen  Werthes  unter  einander  für  den  Fall  der  Rivalität  meh- 
rerer Arten  und  von  zufalligen  Eindringlingen  harmloser,  bezw. 
untergeordneter  Art  im  Vergleich  zum  eigentlichen  specifischen 
Agens  zu  sichten,  die  Spreu  von  dem  Weizen  zu  trennen. 
Sicherlich  wird  man  alsdann  andererseits  mehr  und  mehr  zu 
der  Ueberzeugung  gelangen,  dass  bisher  Auseinandergehaltenes 
ätiologisch  auf  einheitliche  Principien  zurückzuführen  ist.  Um 
ein  Beispiel  aus  meinen  Fachstudien  zu  nennen,  so  ist  es  mir 
stets  aufgefallen,  welch'  unbestreitbare  Formengleichheit  von  Pilz- 
elementen in  Schnittpräparaten  von  syphilitischen  Initialsklerosen 

1)  Unna  sagt  a.  a.  0.:  „Wir  müssen  uns  an  den  Gedanken  gewöhnen, 
dass  es  eine  ganze  Reibe  verschiedener  Strahl  pilzarten  giebt,  welche 
sich  sehr  nahestehende,  aber  nicht  yöllig  identische  Krankheiten  er- 
zeugen.**  — 
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und  späteren  syphilitischen  Produkten  iu  den  einzelnen  Stadien 
and  Fällen  dieser  Krankheit  und  in  solchen  bei  Actinomykose 
dem  vergleichenden  Auge  sich  aufdrängte.  Sporen  von  Hypho- 
myceten  und  deren  Derivate  lassen  sich  bei  Lues  nicht  nur  in 
den  Schnitten  und  im  Blut  nach  Gram  gefärbt  nachweisen,  son- 
dern die  dazugehörigen  Myceten^)  sind  von  mir  in  einer  Reihe 
von  Fällen  culturell  isolirt  worden.  Ich  möchte,  um  hier  nicht 
zu  weit  abzuschweifen,  nur  betonen,  dass  dies  keine  Zufälligkeiten 
sein  können;  man  hat  aufgehört,  die  Fadenpilze  als  harmlose 
und  accidentelle  Schmarotzer  anzusehen.  In  meiner  letzten 
Publication  habe  ich  meinen  Standpunkt  einer  mykotischen  Form 
der  Syphilis  mit  pathologisch-anatomischen  und  histologischen 
Argumenten  zu  erhärten  mich  bemüht;  eine  bevorstehende,  mehr 
experimentell-mykologische  Arbeit  soll  in  der  erwähnten  Rich- 
tung neues  Beweismaterial  far  meine  Auffassung  beibringen. 
Erwägt  man  nun  den  histologischen  und  mykologischen  Befun- 
den im  syphilitischen  und  actinomykotischen  Gewebe  gegen- 
über die  grosse  Conformität  in  der  Struktur  der  durch  jene  Ur- 
sachen erzeugten  Geschwulstbildungen  mit  centraler  eitriger 
Schmelzung,  sowie  den  progressiven,  zu  Metastasen*)  neigenden 
Verlauf,  so  ist  die  Möglichkeit  einer  ätiologischen  Stammverwandt- 

0  Siebe  hierzu  die  Fig.  8  Tafel  XV  abgebildeten  Sporeaformen  eines 
schwarzbraunen,  von  mir  sehr  häufig  im  Blut  von  Lueskranken  ange- 
troffenen und  aus  diesem  gezüchteten,  höchst  eigenartigen  Hyceten.  — 
Neuerdings  konnte  ich  ferner  eine  äusserst  feinfädige  Hyphomyceten- 
art  aus  dem  Blut   und  einer  Initialsklerose  zweier  Fälle  von  Syphilis 

.  durch  die  Cultur  isoliren  und  im  Gewebe  nachweisen.  Der  Pilz  über- 
zieht  die  A garfläche  mit  einem  dichten,  kreideweissen  ßasen  von  kalk- 
ähnlicher Beschaffenheit.  Schliesslich  sei  noch  als  hierher  gehörig 
erwähnt,  dass  ich  in  2  Fällen  von  Herpes  das  Trichophyton  tonsurans 
aus  dem  Urin  züchten  konnte.  Der  eine  Patient  starb  an  einem 
Rectom-Carcinom! 

^)  Von  besonderem  Interesse  sind  die  Fälle  von  Actinomykose  der  Gen- 
tralnervenorgane  ohne  vorher  beobachtete  Invasionssymptome.  Siebe 
den  Fall  von  Bollinger,  dann  Cincinnati  Lancet  Clinic.  10. Mai  1888. 
Primäre  Actinomykose  des  Gehirns  unter  dem  Bilde  einer  Art  von  Cysto- 
myxom  im  3.  Ventrikel.  Auch  Job,  De  Tactinomycose  des  centres 
nerveuses,  These  de  Lyon,  und  ein  Fall  von  Naunyn  (Eulenburg's 
Realencyclop.  II.  Aufl.)  geboren  hierher.  Job  unterscheidet  eine  diffuse 
Form  mit  Meningitis  von  der  mit  solitären  Tumoren. 


517 

Schaft^)  beider  Prozesse  keineswegs  von  der  Hand  zu  weisen. 
Als  weiteres  Adjuvans  kommt  zu  jener  Anschauung  die  letzthin 
wiederholt  gemachte  therapeutische  Erfahrung,  dass  das  Kai. 
jodat.')  ein  bei  der  Actinomykose  sehr  wirksames  Agens  dar- 
stellt. Nach  vorstehenden  Ausführungen  dürfte  die  Behauptung 
wohl  nicht  als  zu  weit  gehend  erscheinen,  dass  bei  Actinomykose 
und  Syphilis  Mischinfectionen  vorkommen  können,  dass  ferner 
ein  gewisser  Causalnexus  bei  jenen  Infectionskrankheiten  bezüg- 
lich verwandter  Ursachen  obwaltet.  Das  soll  nicht  heissen, 
Syphilis  ist  Actinomykose  oder  vice  versa,  sondern,  bei 
der  Syphilis  mögen  stammverwandte  Abarten')  der  Actinomy- 
ceten  ätiologisch  verantwortlich  sein,  und  eventuell  umgekehrt. 
—  Ich  schliesse  diese  Betrachtungen  mit  den,  wie  mir  scheint, 
sehr  zutreffenden  prophetischen  Worten  0.  Israel's,  jenes  auf 
dem  Gebiete  der  Actinomyces-Forschung  wohlverdienten  Autors, 
welcher  sagt:  „Es  ist  anzunehmen,  dass  andere  Organismen, 
welche  nicht  die  glückliche  Eigenschaft  besitzen,  in  solcher 
Ausdehnung  zu  verkalken,  wie  der  Strahlenpilz,  sich  vermöge 
ihrer  Zartheit  bei  allen  üblichen  Einwirkungen  der  Wahrneh- 
mung^) entziehen  könnten.     Vielleicht  führen  diesem  Ver- 

*)  Das  derbe  gummöse  Gewebe  um  verkäste  Actinomyces-Knoten  ist  mit  den 
Bindegewebswucberungen  syphilitischer  Produkte  absolut  identisch. 

^  Malcoln  Morris  (The  Lancet.  6.  Juni  1896)  vermuihet  in  Folge  der 
specifischen  Wirksamkeit  des  Kai.  jodat.  in  vielen  FSllen  von  Actino- 
mykose eine  Verwechslung  mit  Gummi.  —  Siehe  auch  ad  vocem  Jod- 
kalitherapie der  Actinomykose  Jos.  Jurinka,  a.  a.  0. 

')  Ich  erwähne  aus  hierhergebörigen  Mittheilungen  nur:  L.  Dorr,  Une 
nouvelle  mucose  k  grains  jaunes,  ses  rapports  avec  Tactinomycose.  — 
Hesse,  Gladothrix  liquefaciens.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurgie.  92. 
XXXIV.  —  A.  Illich,  Pseudoactinomykose,  Beitrag  zur  Klinik  der 
Actinomykose.  Wien  1892.  —  Unna,  a.  a.  0.  —  Goppert,  Der 
Hausschwamm.  In  einem  Nachtrag  der  letztcitirten  Arbeit  sieht 
Th.  Po  leck  den  Merulius  lacrimans  als  Causa  morbi  der  Actinomy- 
kose an.  —  H.  Eppinger,  Gladothrix  asteroides.  —  Schmorl, 
Streptothrix  cuniculi.  —  Meine  Abhandlung,  Aussehen  und  Lagerung 
des  Syphiliscontagiums  im  Gewebe.    Dieses  Archiv.    Bd.  149.    1897. 

*)  Die  in  der  Nachbarschaft  von  Actinomyces-Aosiedlungen  im  Gewebe 
versprengten,  einzelnen  Pilzkorner,  sowie  Gruppen  solcher  können 
ausser  durch  Verschleppung  mit  Leukocyten  sicher  durch  interstitielle 
FadeosprossuDg  ihre  Deutung  finden,  wenngleich  die  mit  der  Zeit  ver- 
weste FadenverbinduDg  nicht  mehr  sicher  nachzuweisen  ist. 
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halten  angepasste  mikroskopische  Methoden  bei  man* 
eher  ätiologisch  dunklen  Affection,  deren  parasitäre 
Entstehung  man  nach  ihren  Symptomen  erwarten  muss, 
noch  zum  Ziel.^ 

Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  XII. 

Fig[.  1.  a  2  ActiDOmyces- Vegetationen  eines  Eiterkorns  aus  einem  central 
erweichten  Tumor  vom  Unterkiefer  eines  Rindes.  Frisch  untersucht 
wie  auch  bei  Fi^.  2 — 6.  b  Fadenbildungen,  c  Fadengliederung, 
Endkolben-  und  Keulenbildung,  von  denen  einige  abgezweigt  sind, 
d  steril  metaplastiscbes  Endglied  (s.  Fig.  5  tu  Taf.  XIV). 

Fig.  2.  a— c  wie  Fig.  1.  a  Bnschelbindung  an  einem  Fadenende  2.  Genera- 
tion aus  der  Druse  a.  d  Fadengliederung,  e  ein  schon  yerzweigtes 
Endbäumeben. 

Der  Fig.  2  identische  Pilzformen  konnte  ich  in  einem  Fall  Ton  Actino- 
mykose  der  Luftwege  bei  einem  Babnarbeiter  im  Sputum  feststellen.  Beson- 
ders fielen  hier  die  unter  d  wiedergegebenen,  vielfach  gewulsteten  und  ge- 
wundenen Fadengliederungen  auf,  die  meist  gedrungen  gleichsam  in  ihrem 
LSngenwacbsthnm  behindert  erscheinen. 

Fig.  3—6.  Aus  Actinomyces-Conglomeraten  isolirte  Einzelwesen  des  Pilzes 
von  sehr  mannichfacher  Formbildung,  die  zum  Theil  auf  Knospung, 
Keimung,  Tbeilung  und  Gliederung  beruht.  Man  beachte  neben 
dem  erstaunlichen  Pleomorphismus  die  erheblichen  Grössennnter- 
schiede  einzelner  Zellen,  die  Körnchenformen  der  Fig.  6  und  die 
eigenartigen  Seitensprossungen  und  Verzweigungen  mancher  Zellen 
in  Fig.  4.  s.  hierzu  die  Pilzformen  in  einem  Gewebsschnitt. 
Flg.  6  L.  Ein  Pilzkorn  A  innerhalb  eines  Leukocyten  L.  N  Nucleus. 
Fig.  6  C.  Conglomerat  von  Einzelgebllden,  das  nicht  strahlenförmig  ange- 
ordnet ist. 
Fig.  7.  Schnitt  durch  das  den  Abscess  umgebende  schwielige  Tumor  -  Ge- 
webe. A  Pilzansammlungen.  Lü  Lückenbildungen. 
Fig.  8.  Derselbe  Schnitt  stark  vergrössert  entsprechend  der  Stelle  Ai  ein- 
gestellt, nach  Gram  gefärbt.  R  Scheinbare  Riesenzelle  einem 
Leukccyten-Agglomerat  identisch  (s.  Taf.  XIV.  Fig.  7).  Z  Zell- 
infiltrate. In  der  Umgebung  der  Pilzcentren  (A^  jüngeres,  A3 
älteres)  sehr  verschieden  gestaltige  und  verschieden  grosse  Pilz- 
individuen X  und  Gruppen  solcher.  Man  vergleiche  die  einzelnen 
Exemplare  mit  analogen  Formen  der  Culturen  auf  Taf.  XIII  und  XIV. 
Bei  Aa  ist  die  umlagernde  Zellinfiltration  fortgelassen  im  Gegensatz 
zu  A4,  welch^  letztere  Gruppe  eine  mittlere  Entwickelungsstufe  zwi- 
schen A2  und  A3  einnimmt  und  ein  Beispiel  nicht  strahliger  Anord- 
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nuDg  der  PilzzeHen  giebt.    Die  mehr  sphärischen  Körper  entsprechen 
theilweise  quergeschnittenen,  bezw.  Ton  oben  gesehenen  Kolben. 
Vergrösserung  Fig.  1—6  und  8:    Leitz  Immersion  ^,    Ocular  1.    Fig.  7 
Objcctiv  3,  Ocular  1.       . 

Tafel  XIII. 

Fig.  1.  Makroskopisches  Ausseben  einer  3  Wochen  alten  Actinomyces- 
Agarcultur.  Wellenförmig  verschlungene  Oberfläcbenwulstung  und 
Runzelung.    Dazwischen  einige  knotenförmige  Erhebungen. 

Fig.  2 — 6.  Die  äusserst  pleomorphen  Pilzelemente  auf  verschiedenen  Nähr- 
böden gezüchtet  und  von  der  dritten  Generation  ab  frisch  unter- 
sucht. Man  vergleiche  die  auffallende  Conformität  der  Cultur- 
elemente  mit  denen  des  Eiters,  aus  dem  die  Culturen  stammen, 
und  den  Bildern  des  Gewebsschnittes:  Keulen-,  Kotben-,  Birn-, 
Zapfen-,  Citronen-,  Ei-,  Kugel-,  Stern-,  Stab-  und  Fadenformen 
in  buntem  Wechsel.  Besonders  sei  auf  die  Gruppenbildungen 
(Fig.  3)  und  die  sehr  mannichfachen  Knospungs-  und  sonstigen 
generativen  Erscheinungen  hingewiesen. 

Fig.  6  und  7  stellen  ausser  den  verschiedensten  Entwicklungsstadien  Differen- 
zirungsprozesse  des  plasmatischen  Inhalts  dar.  Die  meist  doppelt 
contourirt  anzutreffende  Zellmembran  ist  nur  bei  einzelnen  Zell- 
bildern wiedergegeben.  Durch  Gliederung,  Seiten-  und  Endsprossen- 
bildung entstehen  höchst  eigenartige  Anordnungen  und  Gomplexe 
von  Metameren,  bezw.  Pilzelementen  und  Zellkeimen. 

Fig.  7  lässt  in  der  Mitte  und  rechts  oben  (x)  eigenartig  gebuckelte  und 
unregelmässig  gestaltete  Zellen  erkennen.  Es  sind  das  theils  Stamm- 
zellenreste, von  denen  die  Knospengebilde  abgelöst  wurden,  theils 
veranschaulichen  diese  Formen  die  fast  unbegrenzt  multiple  Genese 
von  Zellsprossen  aus  den  Mutterzellen  (siehe  hierzu  auch  Fig.  3). 
H  Segmentirnng  und  kolbige  Endanschwellung  einer  Hyphe. 

Tafel  XIV. 

Fig.  1  und  2.  Verschiedene  Actinomyces-Elemente  einer  Agarcultur:  Indivi- 
duen, Theil-,  Spross-  und  Fadenformen.  Letztere  in  Fig.  2.  Man 
betrachte  in  Fig.  2  die  Kreuzung  zweier  Seitensprossen  bei  x  und 
die  Seitenknospung  einerseits,  die  eigenartige  endständige  Keim- 
bildung an  einer  Hyphe  andererseits  (y). 

Fig.  1.  X  Strahlige  Anordnung  der  Sprösslinge.  y  5fache  Knospenanlage 
einer  Mutterzelle,  3fache  der  einen  entwickelten  Tochterzelle. 
Letztere  ist  nebenstehend  (z)  bei  stärkster  Vergrösserung  wieder- 
gegeben (Contour  der  Hülle  und  Innenstruktur). 

Fig.  3.  Einige  besonders  charakteristische  Knospenbildungen  bei  Actino- 
myces  cereus,  stark  vergrössert. 

Fig.  4  veranschaulicht  die  Körnerbildung  innerhalb  der  Hyphen  x  (viel- 
fach in  schönen  Reihen,  wie  bei  Streptokokken)  und  freiliegend  (y), 

Archiv  f.  pathol.  AnaL  Bd.  150.  Hft.  .S.  35 
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bezw.  in  Zellen  eingeschlossen  z.  —  Die  Farbe  dieser  sporoiden 
Gebilde  ist  ein  dunkles  Grnn.  Im  Gegensatz  zu  dieser,  in  Zncker- 
wasser-Caltoren  eintretenden,  plasmatiscben  Differenzimng  der  epi- 
dermoidalen  Protoplasma- Co mponente  der  Mikropbyten  exo-  and 
endogen  sind  bei  x'  2  Actinomyces-Zellen,  die  eine  im  Stadinm  der 
Tbeilung  und  gleichzeitigen  Keimung  wiedergegeben,  wie  solche  in 
älteren  Agarcoltoren  ausseben.  Die  Bliiscbenbildongen  stellen  den 
generativen  Prozessen  des  Hallenplasmas  analoge  Vorgänge  des 
Keimpiasmas  dar;  die  Farbe  dieser  Globnli  ist  rosa  (siehe  hierzu 
auch  Taf.  XIII  Fig.  6  und  7). 

Fig.  5.  X  weitere  Differenzirungs- Prozesse  der  Plasmabestandtheile.  Die 
tbeils  gekörnten,  theils  homogen  zusammengeflossenen,  theils 
wandständigen,  theils  intern  gelegenen  Elemente  haben  hier  gelb- 
grüne  Farbe  angenommen  (anscheinend  beginnende  Verkalkung). 
z  irreguläre  epidermoidal-plasmatische  Wucherung  einer  Pilzzelle. 
y  normale  Zellen.  A  2  Actinomyces-Keime  Ton  menschlichen  Leuko- 
cyten  (L)  incorporirt.  Einige  L  enthalten  zahlreiche  grüne  Kömer. 
0  Oxalsäure-Crystalle. 

Fig.  6.  a— d  einige  Fadenbildungen,  tbeils  homogen,  theils  in  Metameren 
segmentirt.    Seiten-  und  Endknospenbildung. 

Fig.  7.  Ein  grosses  Leukocyten-Conglomerat  um  eine  Actinomyces-Gruppe  A, 
menschliches  Blut  im  hohlen  Objectträger  mit  dem  Pilz  (Gultur) 
inficirt  Die  Leukocyten  sind  plasmatisch  ausgeflossen  und  con- 
fluirt.  Das  nackte  Innenplasma  (P)  bildet  mit  den  Centren  der 
Kern-  und  HuUenplasma-Reste  (N)  einen  dicht  geschlossenen  Wall 
um  die  Pilzkorner.  Fig.  8  in  der  Mitte  stellt  einzelne  Leukocyten 
im  Beginn  dieser  Plasma-Proliferation  (Diglobulation)  dar.  Bei  a  b 
und  c  3  unmittelbar  hinter  einander  beobachtete  Formveränderungs- 
figuren eines  und  desselben  Leukocyten  3  Tage  nach  Herstellung  des 
Präparates.    Px  eine  isolirte  freie  Plasmablase. 

Tafel  XV. 

Fig.  l.  Sporen -Wuchsformen  und  Gruppirungeu  am  Rande  actinomykoti- 
scher  Eiterkörneben,  nach  einigen  Wochen  in  Nährflüssigkeiten. 
Man  beachte  besonders  die  Reihenanordnung  mancher  Bilder  und 
bei  z  Stäbchen-  und  kokkenartige  Elemente  und  cuticular  wuchernde 
und  sich  theilende  Fruchtzellen.  Einzelne  Stäbchen  entsprechen 
segmentirten  Fadenresten. 

Fig.  2.  Fruchtzellenbilder  einer  Reincultur  von  Actinomyces  fnscus.  Man 
▼ergleiche  die  analogen  Formverhältnisse  der  Fig.  I  und  2.  Bei  x 
eine  geborstene  Samenzelle,  bei  y  Kolbenformen.  Unter  z  sind 
einige  Entwickelungsstadien  sporogener  Vermehrung  von  Sporen, 
bezw.  Fruchtzellen  bei  stärkster  Vergrösserung  wiedergegeben.  Die 
Vergrösserung  entspricht  auf  dieser  Tafel  sonst  durchweg  Leitz 
^  Immersion  und  Ocular  1. 
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Fig.  3.  Weitere  Formationen  fon  Sporen  der  braunen  Pihspecies.  Hypben- 
knospung  und  Weitersprossung  am  Stamm.  Ruckbildungen  und 
Körnungen  der  Fäden  (Fig.  2  Taf.  XII). 

Fig.  4.  Derselbe  Pilz  in  einigen  Typen,  a— d  Metamorphose  einer  sphäri- 
schen Spore  in  ein  Stäbchen,  analog  ähnlichen  Vorgängen  bei 
Kokkenverwandlungen  in  Bacillen.  Sp  Sporen.  R  Endkolben- 
bildung einzelner  Hyphen  (imperfecte  Sporen  an  läge).  M  membra- 
nds-plasroatische  Transformation  (Fig.  1  x). 

Fig.  5.  Fructification  und  Sporenformen  der  dritten,  graugrünen,  aus  acti- 
nomykotischen  Produkten  gewonnenen  Pilzart.  Bei  z  Sporenhülsen 
zertrümmerter  Fruchtzellen,  bei  y  Stäbchen-  und  sonstige  aus  ge- 
borstenen Sporen  stammende  Pilzderivate,  z  zeigt  die  unregel- 
mässige Struktur  einer  Sporen-Reihe,  wie  gleiche  Gebilde  besonders 
im  Sputum  bei  Actinomykose  leicht  anzutreffen  sind  (s.  hierzu 
ein  ähnliches  Bild  aus  dem  Eiter  Fig.  1  z). 

Fig.  6.  Einige  besonders  markante  Keimformen  des  Actinomyces  cereus  aus 
einer  Zuckeragar-Reincultur. 

Fig.  7.  Menschliche  Erythrocyten-Formation  bei  mykotischer  Blutinfection 
(Syphilis,  beginnende  Tabes  und  Dementia  paralytica).  Man 
beachte  besonders  die  lang  ausgezogenen  Formen,  die  kettenförmig 
plasmatischen  Gonglobulirungen,  sowie  die  Plasmasonderun gs- 
Erscheinnngen. 

Fig.  8.  Sporenbefunde  (schwarzbraun  und  rauchgrau,  bezw.  graubraun)  im 
menschlichen  Blut,  ein  häufiger  Befund  bei  Syphilis.  F  Fäcber- 
bildungen  der  Sporen  (polyedrisch).  x  Spalten  geborstener  Sporen. 
L  Sp  eine  keimende  Spore  obiger  Species  (Sp)  in  einem  Leuko- 
cyten  (L).  Die  jungen  sphärischen  Sporen  und  deren  Derivate 
zeigen  ein  braunrosa  Innenplasma,  das  von  einem  schwarzgrünen 
Saum  umgeben  ist,  der  seinerseits  einen  meergrün  glänzenden  Hof 
hat.  Im  C^ntrum  ist  bei  weiter  entwickelten  Zellen  eine  dunkler 
pigmentirte,  grünliche  Plasma-Differenzirung  erkenntlich.  Er Erythro- 
cyten  (poikil). 
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XXVII. 

lieber  Actiyltäts-Hy pertrophie  der  willkürlichen 

Muskeln. 

(Aus  dem  Institut  für  allgemeine  Pathologie  an  der  K.  UniTersit&t  in  Siena.) 

Eine  experimentelle  Studie 

von  Prof.  B.  Morpurgo. 
(Hierzu  Taf.  XVI  und  1  Textobbildung.) 


So  fest  die  Thatsacbe  steht,  dass  in  Folge  gesteigerter 
Arbeit  die  willkärlichen  Muskeln  an  Masse  zunehmen,  so  un- 
sicher sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Prozesse,  welche  dieser 
Vergrösserung  zu  Grunde  liegen.  Es  fehlt  in  der  Literatur  nicht 
an  Sätzen,  welche  in  mehr  oder  weniger  bestimmter  Weise  die- 
sen Gegenstand  behandeln,  und  die  Activitäts-Hypertrophie  ent- 
weder als  eine  reine  Hypertrophie  im  Sinne  Virchow's  oder  als 
eine  mit  Hyperplasie  combinirte  Hypertrophie  gelten  lassen;  an 
erschöpfenden  Beweisführungen  fehlt  es  aber  überall. 

Nothnagel^)  meint,  dass  aus  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung hypertrophischer  Muskeln  hervorgehe,  dass  man  es  nicht 
mit  einer  Hyperplasie,  sondern  mit  einer  Hypertrophie  im  Sinne 
Virchow's  zu  thun  habe.  Zum  Beweise  dieses  Satzes  führt  er 
an,  dass  das  sich  am  hypertrophischen  Darme  demonstriren 
lasse.  Heutzutage  wissen  wir  aber,  dass  im  künstlich  stenotisch 
gemachten  Darme,  oberhalb  der  Strictur,  untrügliche  Zeichen 
von  Vermehrung  glatter  Muskelfasern  nachweisbar  sind,  und 
andererseits  dass,  in  Bezug  auf  postembryonale  Vermehrungs- 
fähigkeit die  quergestreiften  Muskelfasern  sich  ganz  anders  ver- 
halten,  als  die  glatten. 

^)  Nothnagel,  üeber compensatorische Huskelbypertrophien.  Wiener  med. 
Wochenschr.  1885.  No.  25.  S.  803.  —  Vergl.  auch:  Vortrag  geb.  beim 
XI.  internat.  med.  Gongr.  in  Rom  am  31.  März  1894.  Sep.-Abdr.  der 
Wiener  med.  Blätter.   S.  8. 
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Elebs^)  behauptet,  dass  regelmässig  bei  der  sogen.  Ärbeits- 
hypertrophie  der  Muskeln  sowohl  eine  Vermehrang  der  contra- 
etilen  Substanz,  wie  eine  solche  der  Kerne  und  auch  von  ganzen 
Muskelfasern  eintrete.  Es  scheint  mir  wahrscheinlich,  dass  auch 
dieser  Autor  die  Ergebnisse  der  an  den  glatten  Muskelfasern 
ausgeführten  Untersuchungen  verallgemeinert  und  auf  die  übrigen 
Arten  von  Muskelelementen  ausgedehnt  habe. 

Birch-Hirschfeld')  sagt,  dass  die  Arbeitshypertrophie 
der  quergestreiften  Muskelfasern  zum  grössten  Theil  in  einer 
Volumenszunahme  der  alten  Fasern  bestehe  und  dass  es  fraglich 
sei,  ob  beim  Erwachsenen  eine  Vermehrung  der  Fasern  statt- 
finde. 

Ziegler*)  hat  experimentelle  Untersuchungen  an  Körper- 
muskeln und  am  Herzen  anstellen  lassen,  um  zu  entscheiden,  ob 
bei  der  functionellen  Hypertrophie  derselben,  neben  der  Ver* 
grösserung,  auch  eine  Vermehrung  der  Muskelfasern  stattfindet; 
es  ist  ihm  aber  nicht  gelungen,  unzweideutige  Beweise  ffir  das 
Vorkommen  einer  Vermehrung  der  Muskelzellen  beim  Eintritt 
einer  Hypertrophie  zu  erbringen. 

Trotzdem  meint  dieser  Autor,  dass,  obgleich  nach  den  vor- 
liegenden Untersuchungen  fiber  Muskelhypertrophie  die  Massen- 
zunahme der  Muskeln  vornehmlich  auf  eine  Vergrösserung  der 
einzelnen  Muskelzellen  oder  Muskelbänder  zurückzuführen  sei, 
einzelne  Befunde  dafür  sprechen,  dass  daneben  auch  noch  eine 
Vermehrung  der  Muskelfasern  durch  eine  Art  von  Abfurchung 
von  Theilen  hypertrophischer  Fasern  vorkomme. 

Weichsel baum^)  glaubt,  dass  die  Activitäts-Hypertrophie 
der  quergestreiften  Muskelfasern  mit  Verlängerung,  Verdickung  und 
wahrscheinlich  auch  mit  Vermehrung  von  Fasern  stattfinde. 

Schwalbe    und    Mayeda')    erkennen    den    Einfluss    der 

0  Klebs,  Die  allgem.  Pathologie.    1889.    IL   S.  488. 

')  Bircb-Hirscbfeld,  Orundriss  der  allgem.  Pathologie.    1890. 

')  Ziegler,  Ceber  die  Ursachen  der  pathologischen  Gewebsneubildang. 
Festscbr.  fär  Virchow.    Bd.  II.    S.  59.    1891. 

^)  Weichselbaum,  Grundriss  der  path.  Histologie.    1892.    S. 420. 

^)  Schwalbe  und  Hayeda,  Ueber  die  Caliberverhältnisse  der  quer- 
gestreiften Muskelfasern  des  Menschen.  Zeitschr.  für  Biol.  Bd.  XX VH. 
N.  F.   IX.    S.  499. 
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UebuDg  auf  die  MoflkelD  ao.  Sie  behaupten,  die  Muskeln  wer- 
den dicker  ohne  merkliche  Längesnnahme,  bei  ihrer  Verdickung 
finde  eine  Verdickung  der  Muskelfasern  zweifellos  statt;  ob  da- 
neben auch  eine  Hyperplasie  von  Fasern  vorhanden  sei,  lassen 
sie  dahingestellt. 

Aus  diesen  wenigen  Gitaten  geht  schon  genSgend  hervor, 
dass  die  Frage  über  die  der  Activitäts-Hypertrophie  der  willkür- 
lichen Muskeln  zu  Grunde  liegenden  Prozesse  nicht  in  erschöpfen- 
der Weise  geklärt  ist. 

Heutzutage  hat  man  aber  nicht  mehr  das  Recht,  auf  Grund 
von  Analogien  eine  Vermehrung  von  quergestreiften  Muskelfasern 
bei  normalen  erwachsenen  höheren  Wirbelthieren  anzunehmen, 
ohne  untrögliche  Beweise  derselben  vorgefahrt  zu  haben,  denn  die 
Untersuchungen  über  Entwickelung  und  Regeneration  jener  Ele- 
mente haben  es  mehr  als  wahrscheinlich  gemacht,  dass  sie  ganz 
besonders  beständig  seien.  Bizzozero')  hat  sogar  die  Ansicht 
ausgesprochen,  man  könne  diese,  sowie  die  specifischen  Elemente 
des  Nervengewebes  als  immerwährend  dauernde  (jperenm)  be- 
trachten, d.  h.  als  solche,  die  nach  Ablauf  der  embryonalen 
Periode  der  indirecten  Eerntheilung  an  Zahl  nicht  mehr  zu- 
nehmen. 

Unter  solchen  Umständen  schien  es  mir  nicht  ohne  Inter- 
esse, zu  erforschen,  welche  Prozesse  im  Allgemeinen  der  Activi- 
täts-Hypertrophie  der  willkürlichen  Muskeln  zu  Grunde  liegen, 
und  speciell  zu  entscheiden,  ob  eine  Hyperplasie  der  Elemente 
des  Muskelgewebes  nachweisbar  sei. 

Dazu  habe  ich  Untersuchungen  an  zwei  erwachsenen  Hun- 
den angestellt.  Ich  habe  bei  diesen  Thieren  den  Sartorius 
der  einen  Seite  nach  einer  Ruheperiode  exstirpirt  und  ihn  mit 
dem  gleichnamigen  Muskel  der  anderen  Seite,  der  nach  einer 
zweimonatlichen  Arbeitsperiode  entfernt  wurde,  verglichen. 

Die  Versuchsanordnung    war   in    beiden  Fällen  dieselbe,  so 
dass  ich  nur  einmal  darüber  zu  berichten  habe. 
Der  eine  Hund  war  12  700  g  schwer,  der  andere  8000  g. 
Die  Tbiere  wurden  nach  Aufnahme  in^s   Institut  einen  Monat  lang   in 
einem  kleinen  Stalle  in  möglichster  Ruhe,    bei   reichlicher  Ernährung   ^e- 

')  Bizzozero,    Archivio    per  le  scienze  mediche.    Vol.  XVIII.    No.  8, 
p.  256. 
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halten.  Naeb  Ablauf  dieser  Zeit  wurde  die  Exstirpation  des  linken  Sartorius 
ausgeführt  Die  mitMorphium  narkotisirten  Thiere  wurden  auf  dem  Operations- 
tische in  Rückenlage  mit  m&ssig  abducirten  und  ausw&rts  rotirten  Hinter- 
beinen angebunden.  Nach  grund lieber  Desinfection  des  Operationsfeldes 
wurde  die  Haut  Ton  der  Spina  ilium  ant.  sup.  bis  zur  Innenseite  des  Knies 
gespalten  und,  ohne  die  bindegewebige  Hülle  des  Muskels  irgendwie  zu  Ter- 
letzen,  der  linke  Sartorius  von  allen  Seiten  bis  in  die  Nähe  seiner  natur- 
lichen Insertionen  stumpf  isolirt.  Nur  eine  kurze,  feste,  bindegewebige 
Brücke,  welche  der  unteren  Fl&che  der  Muskelptatte  die  wichtigeren  Oefilsse 
und  Nerven  zuführte,  wurde  TOrlaufig  intact  gelassen. 

Vor  Durchtrennung  der  Insertionen  wurde  dafür  gesorgt,  dass  der 
lebendige  Muskel  sich  weder  verkürzen,  noch  irgendwie  beträchtlich  verun- 
stalten konnte. 

Die  obere  Muskelfläche  wurde  mit  einem  an  den  Rändern  geschliffenen, 
mit  mehreren  Lagen  von  Filtrirpapier  überzogenen  Objectträger  bedeckt. 
Ganz  in  der  Nähe  des  oberen  und  des  unteren  Randes  der  Glasplatte 
wurde  der  Muskel  mit  einem  Bündel  von  dicken  und  weichen  Wotlföden 
fest  umschnürt,  während  ein  leichter  Druck  auf  die  Glasplatte  seine 
Verunstaltung  verhinderte.  Dann  wurden  die  Enden  der  oberen  wollenen 
Schlinge  mit  denen  der  unteren  über  die  Glasplatte  fest  verbunden.  So 
konnte  der  Sartorius  zwischen  den  umschnürten  Stellen  sich  nicht  mehr 
verkürzen. 

Der  auf  der  Glasplatte  befestigte  Muskel  wurde  nun  von  seinen  Inser- 
tionen abgetrennt  und  in  die  Conserviningsflüssigkeit  gethan.  Zwischen 
Präparat  und  Glasplatte  eingelegte  Papierbäusche  dienten  dazu,  der  ihnen 
anliegenden  Muskelfläche   reichlich  Flüssigkeit  zuzuführen. 

Der  Muskel  des  ersten  Versuchsthieres  wurde  in  Alkohol lösungen  von 
steigender  Concentration  fixirt,  der  des  zweiten  Versuchsthieres  mit  Müller*- 
scher  Flüssigkeit  behandelt  und   in  Alkohol  nachgehärtet. 

Sobald  die  Präparate  die  erwünschte  Consistenz  erreicht  hatten,  führte 
ich  durch  die  Mitte  der  Muskelplatten  einen  queren  Schnitt  hindurch  und 
isolirte  von  dem  oberen  und  von  dem  unteren  Muskelstumpfe  je  ein 
I  cm  hohes  Stück.  Aus  diesen  wurden  mikrotomische  Querschnitte  ange- 
fertigt 

Das  eine  Muskelstück  wurde  mit  Paraffin,  das  andere  mit  Celloidin  im- 
prägnirt  Zur  Färbung  der  Schnitte  bediente  ich  mich  des  Pikrocarmins 
und  des  Hämatoxylins ;  mitunter  folgte  ich  auch  der  Methode  von  van  Gieson. 
Im  Allgemeinen  benutzte  ich  bei  den  unten  zu  beschreibenden  Unter- 
suchungen die  mit  Pikrocarmin  tingirten  und  in  Glycerin  eingeschlossenen 
Präparate. 

Die  zum  Schneiden  nicht  benutzten  Tbeile  der  Muskeln  wurden  zu  den 
Beobachtungen  isolirter  Fasern  aufbewahrt. 

Nach  erfolgter  Heilung  der  Operationswunde  wurden  die  Thiere  im  Tret- 
rade zu  laufen  eingeübt.  Nur  in  den  ersten  Tagen  und  ausnahmsweise  wurde 
das  Tretrad  mechanisch  bewegt,  so  dass  der  Lauf  der  Thiere  ein  gezwungener 
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war,  sonst  liefen  die  Hunde  spontan,  durch  Vorhalten  von  erwünschten 
Speisen  oder  höchstens  durch  Anrufen  angeregt.  So  Hefen  die  Thiere  nach 
ihren  Kräften,  ruhten  sich  von  Zeit  zu  Zeit  aus  und  konnten  eine  über- 
mässige Ermüdung  vermeiden.  Diese  Verhältnisse  schienen  mir  die  günstig- 
sten, um  eine  progressive  Muskelübung  einzuleiten. 

Der  erste,  grössere  Hund  lief  täglich  7— dO  km  weit  in  den  ersten 
20  Tagen ;  in  den  folgenden  40  Tagen  60—80  km.  Einmal  machte  er 
einen  Lauf  von  94  km ,  war  aber  am  nächsten  Tage  noch  sehr  müde,  ass 
wenig  und  hatte  geschwollene  Pfoten,  so  dass  ich  ihn  von  da  an  nicht  weiter 
als  80  km  laufen  Hess.  Binnen  60  Tagen  machte  dieser  Hund  einen  3218  km 
langen  Weg:  im  Mittel  53  km  täglich.  Das  Körpergewicht,  welches  Anfangs 
12  700  g  betrug,  sank  am  Ende  des  Versuches  auf  10400  g.'  Das  magere 
Tbier  hatte  aber,  hauptsächlich  im  hinteren  Körpertheil,  ein  athletisches 
Aussehen  gewonnen. 

Der  zweite  Hund  lief,  entsprechend  seiner  geringeren  Grösse,  bedeutend 
weniger:  binnen  56  Tagen  lief  er  1550  km  weit. 

Nach  beendigter  Arbeitsperiode  wurden  die  Thiere  einige  Tage  ruhig 
im  Freien  gelassen,  damit  eventuell  transi  ton  sehe,  nicht  durch  Zunahme 
der  Huskelsubslanz  selbst  hervorgerufene  Erscheinungen  der  Muskelvergrösse- 
rung  Zeit  hätten  zu  verschwinden.  Unter  solchen  möglichen  transi  torischen 
Erscheinungen  nenne  ich  die  Zunahme  des  Blut-  und  Wassergehaltes^)  des 
arbeitenden  Muskels  (Ranke)  und  den  die  Arbeit  mehr  oder  weniger  lang 
überdauernden  Muskeltonus  (Anjel)*). 

Nachher  wurde  die  Ezstirpation  des  rechten  Sartorius  ausgeführt.  So- 
wohl bei  der  Operation,  als  bei  der  Gonservirung  und  Härtung  der  Muskeln, 
wie  auch  bei  der  Anfertigung  der  mikroskopischen  Präparate  wurden  die 
früher  beschriebenen  Methoden  mit  absoluter  Genauigkeit  befolgt. 

An  vollkommen  in  gleicher  Weise  vorbereiteten,  an  dem  Deckgläschen 
befestigten,  mit  Pikrocarmin  gefärbten  und  in  Glycerin  eingeschlossenen 
Paraffin-Schnitten  von  den  rechten  und  von  den  linken  Sartorii  beider 
Hunde  wurden  die  Oberflächen  der  Muskelquerschnitte  bestimmt. 

Die  Contouren  der  Objecto  wurden  mit  His'  Embryographion  bei  gleicher 
Vergrösserung  gezeichnet,  das  eine  Mal  auf  gewöhnlichem,  das  andere  Mal 
auf  Millimeter-Papier. 

Die  auf  einfachem  Papiere  entworfenen  Querscbnittsoberflächen  (der 
Sartorii  des  ersten  Versuches)  wurden  planimetrisch  und  nach  der  Formel 
von  Simpson  berechnet;  die  auf  MilHmeter-Papier  gezeichneten  Querschnitts- 
oberflächen (der  Muskeln  des  zweiten  Versuches)  wurden  direct  durch  Ab- 
zählen der  innerhalb  der  Contouren  enthaltenen  QuadratmilHmeter  bestimmt. 

^)  Wahrscheinlich  durch  die  osmotische  Drucksteigerung  im  arbeitenden 
Muskel  unterhalten.  E.  Gooke  fand  eine  Steigerung  von  über50pGt. 
(cit.  von  Loeb,  Ueber  die  Entstehung  der  Activitäts-Hypertrophie  der 
Muskeln.    Pf lüger's  Archiv.    1894.    Bd.  LVII.   Heft  6  und  7.    S.271). 

3)  Anjel,  Berl.  klin.  Wochenschr.    1880.   XVII.   41. 
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Letztere  Methode  ist  sehr  einfach  und  bei  der  relativ  sehr  bedeutenden. 
Grosse  der  zu  berechnenden  Oberflächen  genügend  genau. 

Die  Präparate  des  ersten  Hundes  wurden  7^  mal  vergrossert.  Die  ver- 
grösserte  Querschnitts-Oberfiäche  des  linken,  vor  der  Arbeit  exstirpirteu 
Sartorius  maass  873  qmm;  jene  des  rechten  hypertrophischen  Sartorius 
J  33 7,5  qmm.  Die  Verdickung  des  hypertrophischen  Muskels  entspricht  dem 
Yerhältniss  1:1,532. 

Die  Muskelquerschnitte  des  zweiten  Versuchst hieres  wurden  8  mal  ver- 
grossert.  Die  Querschnittsoberfläche  des  linken  Sartorius  maass  1120  qmm; 
jene  des  rechten  1740  qmm.    Die  erste  verhält  sich  zur  zweiten  wie  1 :  1,55. 

In  beiden  Fällen  wurde  eine  Verdickung  des  Muskels  erreicht  von  mehr, 
als  der  Hälfte  des  ursprünglichen  Dickenwerthes  (Fig.  1  und  2). 

Nachdem  die  Querschnittsoberflächen  der  Muskeln  an  den  mikroskopi- 
schen Präparaten  bestimmt  waren,  unternahm  ich  die  Auszählung  der  in 
den  Präparaten  enthaltenen  Muskelfasern. 

Um  möglichst  fehlerfreie  Resultate  zu  erreichen,  befolgte  ich  die  sehr 
langwierige  Methode  der  Aufzeichnung  der  Contouren  sämmtlicher  in  den 
Muskelpräparaten  enthaltenen  Fasernquerschnitte. 

Bei  ganz  schwacher  Vergrösserung  bildete  ich  mit  Hülfe  des  Zeichen- 
apparates von  Abbe-Zeiss  die  Contouren  der  Muskelquerschnitte  und  der 
grösseren,  in  denselben  enthaltenen  Faserbündel  ab. 

Diese  letzteren  hatten  immer  mehr  oder  weniger  verschiedene  Grösse 
und  charakteristische  Form,  so  dass  es  nicht  schwer  fiel,  sie  von  einander 
zu  unterscheiden  und  mit  Hülfe  des  entworfenen  Schemas  am  Präparate 
wieder  aufzufinden.  An  nicht  zu  weit  vom  gezeichneten  Präparate  entfernten 
Serienschnitten  waren  die  Bündelquerschnitte  ebenfalls  zu  erkennen,  so  dass 
eventuelle  Controlen  von  Faserncontouren  auch  an  verschiedenen  Präparaten 
ausgeführt  werden  konnten. 

Bei  stärkerer  Vergrösserung  (Koristka^s  Obj.  6  Oc.  2)  zeichnete  ich 
dann  auf  kleineren  Papierblättern  sämmtliche,  einem  Bündel  angehörende 
Fasernquerschnitte. 

Jede  gezeichnete  Gruppe  von  Fasernquerschnitten  wurde  mit  einer 
fortlaufenden  arabischen  Nummer  belegt,  die  in  dem  jener  Gruppe  entsprechen- 
dem Felde  des  Gesammtschemas  dos  Muskels  ebenfalls  eingetragen  wurde. 
Auf  diese  Weise  war  es  ausgeschlossen,  dass  eine  und  dieselbe  Faserngruppe 
wiederholte  Male  abgebildet  wurde. 

Nachdem  sämmtliche  im  Präparate  enthaltene  Fasernquerschnitte  abge- 
bildet waren,  wurde  der  Zeichenapparat  vom  Mikroskope  abgenommen,  und 
bei  stärkerer  Vergrösserung  (Koristka^s  Obj.  8*  Oc.  3)  die  Controle 
der  gezeichneten  Contouren  und  die  Auszählung  der  Fasernquerschnitte 
ausgeführt. 

Nachdem  ich  ein  einem  Muskelfaserquerschnitte  entsprechendes  Feld 
als  richtig  abgebildet  erkannt  hatte,  schrieb  ich  in  dasselbe  die  ihm  bei 
der  Auszählung  zukommende  Zahl  ein,  so  dass  endlich  die  ganze  Faser- 
gruppe mit  Zahlen  belegt  wurde.    Eine  und   dieselbe  Faser  konnte   nicht 
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zweimal  berücksichtigt  und  keine  Faser  bei  der  Auszählung  ausgelassen 
werden,  da  die  nicht  numerirten  Felder  unter  den  numerirten  als  weisse 
Flecke  sofort  auffielen. 

Die  Fasern  des  Sartorius  verlaufen  der  Hauptaze  des  Muskels  parallel; 
sie  haben  eine  verschiedene,  mitunter  sehr  bedeutende  Länge,  gehen  aber  im 
Allgemeinen  nicht  von  der  einen  bis  zur  anderen  Insertion  des  Muskels: 
sie  endigen  in  ferschiedenen  Höhen,  gewohnlieh  mit  recht  langen,  ver- 
jüngten Spitzen.  Deswegen  erschienen  in  den  Querschnittspräparaten  sehr 
viele  von  diesen  verschmälerten  Fasernenden.  Mitunter  waren  ihre  Quer- 
schnitte so  klein,  dass  sie  kaum  als  solche  zu  erkennen  waren.  Um 
Täuschungen  vorzubeugen,  habe  ich  bei  der  Zählung  nur  diejenigen  als 
Fasernquerschnitte  in  Betracht  gezogen,  welche  eine  gleichmässige,  glänzende, 
den  quergeschnittenen  Primitivfibrillen  entsprechende  Punktirung  zeigten. 

Die  beschriebene  Methode,  um  die  Anzahl  der  in  den  Muskelquerschnitten 
enthaltenen  Fasern  zu  bestimmen,  ist  sicher  und  erh&ubt  eine  directe  Gon- 
trole  der  von  mir  angegebenen  Resultate  zu  kritischem  Zwecke.  Es  genügt 
dazu,  dass  derjenige,  der  sich  dafür  interessirt,  unter  meinen  gezeichneten 
Blättern  einige  auswähle,  mit  Hülfe  des  Gesammtschemas  des  Muskelquer- 
schnittes an  meinen  Präparaten  die  entsprechenden  Faserngruppen  aufsuche, 
und  die  Richtigkeit  der  Zeichnung  und  der  Auszählung  controlire.  Dies 
scheint  mir  kein  geringer  Vortheil  zu  sein  bei  einer  Arbeit,  deren  ganze 
Wiederholung  ausserordentlich  zeitraubend  und  mühsam  wäre. 

Die  im  mittleren  Qaerschnitte  des  linken  nicht  hypertro- 
phischen Sartorius  des  ersten  Versuchsthieres  enthaltenen  Fasern 
waren  30241  an  Zahl;  jene  des  entsprechenden  Querschnittes 
des  rechten  hypertrophischen  Muskels  31364.  Der  Unterschied 
zwischen  diesen  Ziffern  beträgt  ^  der  Gesammtzahl  der  Fasern 
und  bedeutet  ein  Plus  von  Seite  des  hypertrophischen  Muskels. 

Bei  dem  zweiten  Versuchsthiere  fand  ich  22021  Fasern  im 
Querschnitte  des  linken,  und  21367  in  dem  des  rechten 
Sartorius.  Der  ungefähr  ^  der  Gesammtzahl  betragende 
Unterschied  zwischen  diesen  Ziffern  bedeutet  in  diesem  Falle 
ein  Minus  von  Fasern  im  Querschnitte  des  hypertrophischen 
Muskels. 

Wenn  man  die  Resultate  dieser  beiden  Versuche  betrachtet, 
so  findet  man,  dass  die  Anzahl  der  Fasern  der  linken  Satorii 
nicht  ganz  gleich  sind  jenen  der  rechten  Sartorii,  dass  aber  die 
nahestehenden  Werthe  keineswegs  einen  gleichsinnigen  Unter- 
schied ausdrücken.  Im  ersten  Versuche  fiel  die  Anzahl  der 
Fasern  im  hypertrophischen  Muskel  um  ein  Geringes  höher,  im 
zweiten  Versuche   nahezu   in   demselben  Verhältnisse   niedriger 
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aus.  Auch  im  ersten  Falle  war  der  Unterschied,  mit  dem  Grade 
der  Hypertrophie  verglichen  (1 : 1,53),  sehr  klein. 

Abgesehen  von  der  Wirkung  der  gesteigerten  Function  und 
trotz  aller  Genauigkeit  der  Untersuchungsmethoden  waren  bei 
der  Zählung  der  Fasern  in  den  Querschnitten  der  Sartorii  von 
rechts  und  von  links  identische  Resultate  gar  nicht  zu  erwarten. 
Erstens  weil  es  nicht  erwiesen  ist,  dass  die  gleichnamigen 
paarigen  Eörpermuskeln  genau  dieselbe  Fasernzahl  enthalten; 
zweitens,  weil,  auch  diese  Gleichheit  der  beiden  Zahlen  ange- 
nommen, es  so  gut  wie  unmöglich  wäre,  sie  an  Querschnitten 
von  Muskeln  mit  ungleich  langen  Fasern  nachzuweisen. 

So  viel  vorausgesetzt,  scheint  es  mir,  dass  ein  kleiner 
Unterschied  zwischen  der  Anzahl  der  Fasern  der  rechten  und 
der  linken  Sartorii  als  von  der  Wirkung  der  gesteigerten  func- 
tionellen  Leistung  unabhängig  zu  betrachten  sei,  um  so  mehr 
als  dieser  Unterschied  in  beiden  Versuchen  kein  gleichsinniger 
war.  Die  Vergrösserung  des  stärker  geübten  Muskels 
kann  somit  auch  nicht  zum  Theil  durch  Hyperplasie 
der  contractilen  Elemente  erklärt  werden. 

Kann  die  ganze  Vergrösserung  des  Muskels  auf  Rechnung 
einer  wahren  Hypertrophie  der  Fasern  gestellt  werden? 

Um  diese  Frage  zu  beantworten,  habe  ich  das  Verhältniss 
zwischen  der  mittleren  Vergrösserung  der  einzelnen  Fasern  und  der 
Vergrösserung  des  ganzen  Muskelquerschnittes  zu  eruiren  ge- 
trachtet. Letztere  ging  schon  aus  den  oben  gefundenen  Ver- 
hältnissen zwischen  den  Oberflächen  der  Muskelquerschnitte  her- 
vor. Für  die  Sartorii  des  zweiten  Versuches  entsprach  sie 
1 : 1,55.  Es  erübrigt  noch,  das  Verhältniss  zwischen  der  mitt- 
leren Querschnittsoberfläche  der  normalen  und  der  der  hyper- 
trophischen Fasern  zu  bestimmen. 

Zu  diesem  Behufe  entwarf  ich  bei  starker  Vergrösserung 
mit  Hülfe  des  Abbe-Zeiss'schen  Apparates  und  eines  mit  dem 
Mikroskope  verbundenen  schrägen  Zeichentisches  eine  Reihe  von 
Fasernquerschnitten  aus  entsprechenden  Stellen  beider  Sartorii  des 
zweiten  Versuchsthieres  auf  kleinen  Blättern  von  Millimeter-Papier. 
Um  jede  auch  unbewusste  Auswahl  der  zu  berücksichtigenden 
Fasern  zu   vermeiden,    schnitt  ich    die  kleinen    Blätter  so  aus, 
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dass  sie,  aaf  dem  Tische  befestigt  und  mit  dem  Zeichenapparate 
betrachtet,  wie  in  dem  kreisrunden  Gesichtsfelde  des  Mikroskopes 
eingeschriebene  Vierecke  erschienen;  in  diese  Blätterchon  zeich- 
nete ich  so  viele  Fasern  ein,  als  in  denselben  Platz  hatten. 
Nachdem  ein  Blatt  gänzlich  ausgefüllt  war,  wurde  es  abgenom- 
men und  genau  an  seiner  Stelle  ein  ganz  gleich  grosses  befestigt: 
nun  wurde  das  Präparat  in  horizontaler  Richtung  soweit  ver- 
schoben, als  nöthig  war,  um  an  die  Stelle  der  schon  abgezeich- 
neten Fasergruppe  die  nächstfolgende  im  Gesichtsfelde  zu  setzen. 
Auf  diese  Weise  konnte  eine  ganze  durch  das  Muskelpräparat 
quer  verlaufende  Zone  von  Fasern  abgebildet  werden. 

Nach  dieser  Methode  wurden  249  Fasernquerschnitte  vom 
linken  und  252  vom  rechten  Sartorius  des  zweiten  Versuchs- 
thieres  bei  derselben  Vergrösserung  auf  Millimeterpapier  gezeichnet. 
Die  Oberflächenwerthe  der  einzelnen  Fasernquerschnitte  wurden, 
in  Quadratmillimetern  ausgedrückt,  zur  Berechnung  eines  Mittel- 
werthes  benutzt.  Der  Mittelwerth  eines  vergrösserten  Faserquer- 
schnittes des  linken  Sartorius  des  zweiten  Versuchsthieres  be- 
trug 106  qmm;  der  entsprechende  Mittelwerth  für  den  rechten 
Sartorius  stieg  auf  163  qmm.  Die  Oberflächen  der  in  einer  Median- 
ebene  erscheinenden  Fasernquerschnitte  des  nicht  hypertrophischen 
Muskels  stehen  somit  zu  jenen  des  hypertrophischen  in  dem  Ver- 
hältnisse von  1:1,54. 

Wenn  man  nun  erwägt,  dass  die  Oberfläche  des  ganzen 
mittleren  Querschnittes  des  linken  Sartorius  zu  jener  des  rechten 
im  Verhältnisse  von  1 : 1,55  steht,  so  wird  man  leicht  einsehen, 
dass  die  ganze  Vergrösserung  des  Muskelquerschnittes  der  Ver- 
grösserung der  Faserquerschnitte  entspricht.  Wir  können  also 
behaupten,  dass  wahre  Hypertrophie  der  einzelnen  con- 
tractilen  Elemente  im  Stande  ist,  die  ganze  Verdickung 
des  hypertrophischen  Sartorius  zu  erklären. 


Aus  den  angeführten  Ergebnissen  gehen  aber  die  Caliber- 
verhältnisse  der  hypertrophischen  Fasern  nicht  hervor,  weil,  wie 
oben  erwähnt,  im  Querschnitte  des  Muskels  sehr  viele  verjüngte 
Faserenden  getroffen  werden.  Um  diesen  Verhältnissen  näher 
zu  treten,  habe  ich  Durchmesserbestimmungen  an  isolirten  Faser- 
fragmenten angestellt. 
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YoD  den  Seiteo  und  vom  Centrum  der  in  Mäller'scher  Flfissig- 
keit  fixirten  Sartorii  isolirte  ich  FaserbÜDdei  von  ^ — 1  cm  Länge, 
die  ich  in  33  procentigem  Alkohol  mehrere  Tage  lang  erweichte 
und  in  verdünntem  Glycerin  zerzupfte.  Damit  nicht  mehr  resi- 
stentere,  dickere,  als  zartere,  dünnere  Fasern  gemessen  würden, 
habe  ich  immer  getrachtet,  dass  möglichst  viele  von  den  ein 
Bändel  zusammensetzenden  Fasern  im  Präparate  erhalten  blieben. 
Einige  Fasern  wurden  natürlich  beim  Zerzupfen  abgebrochen ;  damit 
ihre  Fragmente  nicht  gesondert  gemessen  würden,  habe  ich  nur 
jene  Fasern  berücksichtigt,  welche  mehr  als  die  halbe  Länge 
des  zur  Dissociation  gebrauchten  Bündels  hatten.  Auf  diese 
Weise  wurden  auch  einige  verjüngte  Endtheile  von  Fasern,  die 
zu  kurz  waren,  um  einen  Begriff  von  dem  Caliber  der  Faser, 
der  sie  angehörten,  zu  geben,  ausgeschlossen. 

Der  Länge  nach  aufgerissene  Fasern  hätten  leicht  zu  dünne 
Elemente  vortäuschen  können.  Um  die  natürlichen  Contouren 
als  solche  sicher  erkennen  zu  können,  habe  ich  an  denselben 
die  seitlich  verlaufenden  Capiliaren  nachzuweisen  getrachtet. 
Dies  gelang  ohne  Schwierigkeit  an  den  lebend  an  den  Inser- 
tionen zugebundenen  und  nach  der  Exstirpation  mit  Müller'scher 
Lösung  behandelten  Muskeln:  sämmtiiche  Capillargefässe  waren 
mit  Blut  gefällt  geblieben  und  deswegen  sehr  leicht  zu  er- 
kennen. 

Es  wurde  bei  der  Messung  der  dickste  Theil  der  Fasern 
in  Betracht  gezogen;  nur  wurden  die  durch  partielle  Zusammen- 
ziehung verdickten  Stellen  (sogen.  Contractionswellen)  aasge- 
schlossen. Diese  Stellen  waren  an  der  geringen  Entfernung  der 
Querstreifen  leicht  kenntlich. 

Viele  Fasern  waren  partiell  abgeplattet.  Die  durch  diese 
Verunstaltung  zu  gross  vorgetäuschten  Maximaldurchmesser  wor- 
den nicht  in  Betracht  gezogen:  ich  habe  die  Messungen  immer 
an  Stellen  ausgeführt,  wo  der  Verlauf  der  Querstreifen,  mittelst 
Schraubendrehung  verfolgt,  sich  als  regelmässig  kreisförmig  oder 
oval  darstellte  und  auf  einen  ähnlich  gestalteten  Querschnitt 
der  Muskelfaser  schliessen  Hess. 

Alle  die  erwähnten  Vorsichtsmaassregeln  befolgend,  maass  ich 
mit  Obj.  8*,  Oc.  3  von  Koristka  und  beweglichem  Ocular-Mikro- 
meter  250  Fasern  von  der  äusseren  Seite  der  Muskelplatte  des 
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linken  Sartorius,  267  von  der  inneren  Seite  und  253  vom 
Centrum;  261  von  der  äusseren,  250  von  der  inneren  Seite  und 
282  vom  Centrum  des  rechten  Sartorius.  Im  Ganzen  wurden 
die  Resultate  von  770  am  normalen  Sartorius  ausgeführten 
Messungen  mit  den  von  803  am  hypertrophischen  ausgeführten 
verglichen. 

Der  aus  den  Einzelmessungen  berechnete  Mittelwerth  des 
Durchmessers  der  Faser  des  linken  Sartorius  betrug  22,1  (j.;  der 
entsprechende  Werth  für  den  rechten  Sartorius  31,4  fi.  Die  erste 
Ziffer  verhält  sich  zur  zweiten  wie  1:1,42. 

Wenn  man  aus  diesen  mittleren  Durchmesserwerthen  nach 
Formel  irr'  die  Faserquerschnitte  berechnet,  so  ergiebt  sich,  dass 
dieselben  in  Folge  der  Activitäts-Hypertrophie  doppelt  so  gross 
geworden  sind,  als  sie  ursprünglich  waren.  Die  aus  diesen 
Messungen  hervorgehenden  Verhältnisse  drücken  eine  viel 
stärkere  Verdickung  der  Fasern  aus,  als  jene,  die  aus  den  an 
Querschnitten  ausgeführten  Oberflächenmessungen  sich  ergaben 
(1:1,537).  Dieser  unterschied  ist  aber  leicht  erklärlich,  wenn 
man  bedenkt,  dass,  wie  schon  hervorgehoben,  im  Schnittpräparate 
viele  verjüngte  Fasernenden  enthalten  sind:  die  absolut  kleinere 
Vergrösserung  dieser  Theile  der  Fasern  muss  unbedingt  auf  den 
Mittelwerth  einen  erniedrigenden  Einfluss  ausüben.  Die  beiden 
Resultate  widersprechen  sich  also  keineswegs:  sie  sind  nur  ein 
Ausdruck  der  Anordnung   der  Fasern  im  Sartorius  des  Hundes. 

Jedenfalls  bestärken  uns  die  an  isolirten  Fasern  ausge- 
führten Messungen  in  der  Meinung,  dass  die  Hypertrophie  der 
einzelnen  Fasern  genügend  sei,  um  die  Vergrösserung  des  stärker 
geübten  Muskels  zu  erklären. 


Bei  Betrachtung  der  einzelnen  Ergebnisse  der  Messungen 
trat  es  klar  zu  Tage,  dass  die  Hypertrophie  nicht  alle  Fasern 
in  gleichem  Maasse  betroffen  hatte.  13m  diese  Thatsache  in 
detaillirter  Weise  darzustellen,  schienen  mir  aber  die  ausgeführ- 
ten Messungen  nicht  genügend.  In  jedem  von  meinen  Zupf- 
präparaten sah  ich  einige  Faserfragmente,  welche  an  einem  Ende 
dünner  waren,  als  an  dem  anderen,  so  dass  ich  für  diese  Fälle 
im  Zweifel  bleiben  musste,  ob  ich  wirklich  die  Maximaldurch- 
messer  der  Fasern    gemessen    hatte.    Diese  Fehlerquelle   hatte 
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wahrscheinlich  keinen  grossen  Einfloss  auf  das  Verhältniss  der 
Call  her  hypertrophischer  und  nicht  hypertrophischer  Fasern:  sie 
war  wahrscheinlich  bei  beiden  Muskeln  gleichbedeutend.  Wenn 
es  sich  aber  darum  handelte,  die  Fasern  nach  ihrem  Caliber  in 
Kategorien  einzutheilen,  konnte  sie  zu  ganz  grossen  Irrthömern 
führen.  In  dieser  Ueberzeugung,  um  den  Grad  der  Hypertrophie 
in  den  verschiedenen  Faserncaliber-Eategorien  festzustellen, 
stellte  ich  Messungen  an  viel  grösseren  Fasernfragmenten,  von 
2 — 3  cm  Länge,  an. 

Um  so  lange  Fasernstöcke  aus  den  gehärteten  Muskeln  zu 
isoliren,  genügt  die  Erweichung  des  Bindegewebes  mittelst  ver- 
dünnter Alkohollosungen  nicht  mehr:  ich  musste  concentrirtere 
alkalische   Lösungen  gebrauchen. 

Von  den  in  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärteten  und  in  70  pro* 
centigem  Alkohol  aufbewahrten  Muskeln  wurden  ganz  dünne  und 
lange  Bündel  in  eine  33procentige  Sodalösung  getaucht  und 
einige  Minuten  darin  liegen  gelassen.  Aus  dieser  Lösung  kamen 
die  Bündel  in  verdünntes  Glycerin,  wo  sie  gründlich  gewaschen 
wurden;  nachher  wurden  sie  ebenfalls  in  verdünntem  Glycerin 
mit  Hülfe  des  einfachen  Mikroskopes  zerfasert.  So  viel  als 
möglich  trachtete  ich,  dass  alle  ein  Bündel  zusammensetzen- 
den Fasern  isolirt  und  gemessen  würden.  Die  isolirten  Fasern- 
fragmente wurden  auf  einem  breiten  Objectträger  parallel  gereiht 
und  mit  einem  grossen,  auf  zwei  Haare  gestützten  Deckglase 
bedeckt. 

Ich  suchte  immer  den  grössten  Durchmesser  der  Fasern 
zu  bestimmen,  indem  ich  alle  früher  angedeuteten  Vorsichts- 
maassregeln  genau  befolgte.  In  Betreff  der  eventuell  von  der 
Maceration  abhängigen  Veränderungen  will  ich  bemerken,  dass 
in  Folge  derselben  die  scheinbare  Struktur  der  Fasern  nicht  litt 
und  dass  die  Entfernung  zwischen  je  zwei  dunklen  Querstreifen 
unverändert  war.  Viele  Messungen,  welche  an  den,  bei  der  Zer- 
zupfung im  Präparate  zerstreuten  rothen  Blutkörperchen  ausge- 
führt wurden,  zeigten,  dass  der  Durchmesser  dieser  Zellen  nicht 
wesentlich  verändert  war.  Jedenfalls  konnte  man  keine  bedeu- 
tende Aufquellung  der  Elemente  nachweisen.  Auf  eine  voll- 
ständige Erhaltung  der  natürlichen  Verhältnisse  kam  es  übrigens 
gar  nicht  an,  da  ich  nur  vergleichbare  Resultate  brauchte. 
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Es  wurden  306,  2 — 3  cm  lange  Fasernfragmente  vom  linken 
nnd  323  vom  rechten  Sartorias  gemessen.  Die  in  Betracht  ge- 
zogenen Fasern  stammten  von  den  seitlichen  Theilen  und  vom 
Centrum  der  Muskelplatte  ungefähr  in  demselben  Verhältnisse. 
Der  aus  diesen  Messungen  berechnete  Mittelwerth  war  für 
den  nicht  hypertrophischen  Muskel  =  31,25  fi,  für  den 
hypertrophischen  43,75  \l.  Das  Verhältniss  zwischen  diesen 
beiden  Durchmesserwerthen  ist  =  1  :  1,40.  Man  sieht  also, 
dass  dieses  Verhältniss  nahezu  gleich  ist  demjenigen,  das  sich 
aus  der  ersten  Reihe  von  Messungen  ergab  (1:1,40,1:1,42); 
aber  die  absoluten  Werthe  stellen  sich  nach  der  zweiten  Reihe 
von  Messungen  (an  längeren  Fasernfragmenten)  als  bedeutend 
grösser  dar.  Diese  allein  können  für  die  Bestimmung  der  Caliber- 
kategorien  der  Fasern  maassgebend  sein. 

Der  Grad  der  Hypertrophie  der  einzelnen  Muskelfasern 
stellte  sich  in  beiden  Versuchsreihen  gleich  heraus.  Die  nach 
einer  strengeren  Methode  ausgeführten  Messungen  bestätigen  so- 
mit die  Ergebnisse  der  früher  an  einer  mehr  als  doppelten  An- 
zahl von  Fasernfragmenten  angestellten,  so  dass  die  beiden  Re- 
sultate sich  gegenseitig  bestärken. 


Eine  aufmerksame  Betrachtung  der  einzelnen  Resultate  der 
Messung  langer  Faserfragmente  konnte  manche  wichtige  That- 
Sache  über  dem  Einfluss  der  Hypertrophie  auf  die  Fasern  ver- 
schiedenen Calibers  enthüllen. 

Sämmtliche  Autoren,  welche  über  die  Dicke  der  querge- 
streiften Muskelfasern  berichteten,  erkannten,  dass  sehr  grosse 
Verschiedenheiten  des  Calibers  derselben  nachweisbar  sind. 

R.  MayedaO  stellte  fest,  dass  die  Muskeln  der  verschie- 
denen Wirbelthiere  und  die  verschiedenen  Muskeln  eines  und 
desselben  Thieres  charakteristische  und  beständige  Verhältnisse 
des  Calibers  aufweisen. 

Schwalbe    und    Mayeda*)   konnten    die   Ursache    dieser 

1)  Mayeda,  Ueber  die  Caliberyerbältnisse  der  quergestreiften  Muskel- 
fasern.   Inaug.-Diss.     Strassburg  1890. 

2)  Schwalbe  und  Mayeda,  Ueber  die  Galiberverhältoisse  der  quer- 
gestreiften Muskelfasern  des  Menschen.  Zeitschr.  für  BioL  Bd.  XXVII. 
N.  F.    IX. 
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Terschiedenheiten  in  dem  verschiedenen  Wachsthams-Coefficienten 
der  Muskeln  ermitteln,  und  lieferten  den  Nachweis,  dass  Muskeln, 
welche  hohe  Faserncaliber-Maxima  erreichen,  einen  hohen  Wachs- 
thums-CoeiScienten  besitzen,  während  Muskeln,  die  einen  kleinen 
Wachsthums-Coefficienten  haben,  feinfaserig  bleiben. 

Die  Ungleichartigkeit  des  Calibers  der  einzelnen  Fasern  fallt 
ebenfalls  mit  dem  hohen  Wachsthum-Coefficienten  zusammen, 
während  Gleichartigkeit  des  Calibers  und  niedriger  Wachsthums- 
Coefficient  gleichen  Schritt  halten. 

Die  Muskeln  der  unteren  Extremitäten  sind  diejenigen,  die 
nach  Theile^)  am  meisten  wachsen;  sie  besitzen  dem  ent- 
sprechend die  höchsten  Caliber-Maxima  und  die  grösste  Verschie- 
denheit der  Dickenwerthe. 

Im  Anhange  zu  ihrer  Arbeit  geben  Schwalbe  und  Mayeda 
die  Resultate  ihrer  am  Sartorius  des  Hundes  ausgeführten 
Messungen:  darnach  beträgt  der  Minimaldurchmesser  der  Fasern 
15,2  (I.,  der  Maximaldurchmesser  68,4  |a. 

Die  Ergebnisse  meiner  Messungen  an  den  längeren  Fasernfrag- 
menten wurden  nach  einer,  der  von  Mayeda  befolgten  ähnlichen 
Methode  graphisch  dargestellt.  Ich  habe  auf  Millimeter-Papier  auf 
einer  Abscissenaxe  die  Dickenwerthe  der  Fasern  aufgezeichnet,  so 
dass  in  einer  Entfernung  von  je  5  mm  ein  Dickenwerth  kam.  Von 
den  mit  progressiven  Zahlen  bezeichneten  Stellen  dieser  Abscissen 
wurden  Ordinaten  erhoben,  die  so  viele  Millimeter  Höhe  hatten, 
als  Fasern  von  der  am  Fusse  angegebenen  Dicke  gefunden  wur- 
den. Die  Dickenwerthe  sind  in  Theilstrichen  der  Scala  des 
Ocuiarmikrometers  ausgedrückt;  ein  jeder  Theilstrich  entspricht 
2,5  {A.  Anstatt  die  Ordinaten  ganz  aufzuzeichnen,  habe  ich  nur 
ihre  Gipfel  durch  eine  Linie  verbunden  und  so  die  Caliberver- 
hältnisse  in  einer  Curve  dargestellt. 

Auf  diese  Weise  war  es  mir  möglich,  die  Curve  des  hyper- 
trophischen Muskels  auf  die  des  nicht  hypertrophischen  aufzu- 
tragen und  die  Unterschiede  zwischen  beiden  leicht  hervortreten 
zu  lassen.  Die  Curve  des  hypertrophischen  Muskels  ist  durch  eine 
continuirliche  Linie  dargestellt,  die  des  nicht  hypertrophischen 
durch  eine  punctirte. 

^)  Tb  eile,    Nova  Acta  der   K.  Leop.  Garol.  Deutsch.  Akad.  der  Natur- 
forscher.  Bd.XLVI.   No.3.    Halle  1884. 

Archiv  f.  pathol.  Anat.  Bd.  150.  Hft.  a.  36 
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fandenen  kleinsteD  Faser-Caliberwerthe  sind  den  für  den  zweiten 
gefundenen  mittleren  gleich. 

Da,  wo  die  Curve  des  normalen  Sartorius  abfällt,  steigt  die 
Curve  des  hypertrophischen  Muskels  rasch  empor,  so  dass 
die  grösste  Zahl  der  Fasern  zwischen  den  Thoilstrichswerthen 
15  und  20  aufgezeichnet  ist,  somit  einen  Durchmesser  von  36,5 
bis  50  |ji  besitzt.  Die  höchste  Ordinate  bei  dem  hypertro- 
phischen Muskel  ist  um  über  eine  Hälfte  höher,  als  die  ent^ 
sprechende  Ordinate  des  normalen  Muskels.  Das  sagt  uns,  dass 
die  Anzahl  der  Fasern  gleichen  Calibers  in  Folge  der  Hyper- 
trophie viel  grösser  geworden  ist. 

Der  Durchmesser  der  relativ  grössten  Gruppe  von  Fasern  be- 
trägt 45  |A,  ist  also  bedeutend  grösser,  als  der  mittlere  normale. 

Der  absteigende  Schenkel  der  Curve  des  hypertrophischen 
Sartorius  fällt  rasch  bis  nahe  zur  Abscisse  herunter  und  geht, 
immer  in  nächster  Nähe  derselben,  bis  zum  Abschlüsse  weiter. 
Die  Anzahl  der  Fasern,  welche  einen  Durchmesser  von  über  50  \t 
haben,  ist  sehr  gering;  nur  ausnahmsweise  findet  man  Fasern, 
welche  höhere  Durchmesser  haben,  als  die  höchsten  beim  nor- 
malen Muskel  gefundenen. 

Man  kann  also,  diese  Ergebnisse  zusammenfassend,  den 
Schluss  ziehen,  dass  die  Caliber-Curve  des  hypertrophischen 
Muskels  gegen  die  höheren  Werthe  hin  verschoben  ist,  ohne  ver- 
breitert zu  sein.  Der  Unterschied  zwischen  den  niedrigsten  und 
den  höchsten  Dickenwerthen  beträgt  bei  beiden  Muskeln  20  Theil- 
striche.  In  ihrem  mittleren  Theiie  ist  die  Curve  des  hyper- 
trophischen Muskels  bedeutend  höher  und  schmäler,  so  zu  sagen 
condensirt.     Die  Ungleichartigkeit  der  Caliber  ist  verringert. 

Die  Activitäts-Hypertrophie  hat  also  über  alle  Kategorien 
von  Fasern  ihren  Einfluss  erstreckt,  doch  in  höchstem  Grade 
über  die  Fasern  kleineren  Calibers,  welche  im  hypertrophischen 
Muskel  so  gut  wie  verschwunden  sind.  Am  wenigsten  sind  die 
dicksten  Fasern  beeinflusst  worden.  Daraus  geht  die  grössere  Gleich- 
artigkeit  der  Faserncaliber  im  hypertrophischen  Muskel  hervor. 

Diese  Thatsachen  scheinen  einer  besonderen  Besprechung 
werth.  Wie  ist  zunächst  die  verhältnissmässig  grössere  Theil- 
nahme  der  dünnsten  Fasern  an  dem  hypertrophirenden  Prozesse 
zu  deuten? 

36* 
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Die  dfinneren  Fasern,  welche  in  den  Maskeln  mit  hohem 
Wachsthums-Coefßcienten  vorhanden  sind,  sollten  als  Elemente 
betrachtet  werden,  die  bei  der  postembryonalen  Entwickelung 
weniger  gewachsen  sind,  als  die  übrigen.  Das  lässt  sich  davon 
herleiten,  dass  beim  Neugebornen  alle  Maskeln  gleichmässig 
dfinnfaserig  sind,  und  dass  erst  später  bei  denjenigen  Maskeln,  die 
einen  hohen  Wachsthums-Coefßcienten  besitzen,  eine  bedeutende 
Ungleichartigkeit  der  Fasercaliber  eintritt,  während  bei  den  Mas- 
keln mit  geringem  Wachsthums-Coeflicienten  die  Fasern  dunner 
und  gleichartig  bleiben. 

Die  verhältnissmässige  Entwickelungs-Hemmung  bedeutet 
aber  bei  den  dünneren  Fasern  der  erwachsenen  Muskeln  keines- 
wegs eine  verminderte  Wachsthumsfahigkeit;  im  Gegentheil,  wir 
haben  eben  gesehen,  dass  in  Folge  von  vermehrten  functionellen 
Reizen  die  dünneren  Fasern  relativ  mehr  wachsen,  als  andere, 
und  ein  Caliber  erreichen,  welches  dem  mittleren  normalen 
nahe  steht. 

Dieser  Umstand  überzeugt  uns,  dass  in  den  dünneren 
Fasern  der  Muskeln  mit  grossem  Wachsthums-Coeffi- 
cienten  eine  bedeutende  Reserve  von  jugendlicher 
Wachsthumsenergie  aufgespeichert  ist,  welche  bei 
gewöhnlichen  functionellen  Leistungen   latent  bleibt. 

Die  Localisation  der  stärksten  Hypertrophie  in  den  dünneren 
Fasern  entspricht  der  besten  Ausnützung  des  für  die  Muskel- 
substanz im  gegebenen  Falle  verfügbaren  Raumes,  da,  wie  schon 
Mayeda  in  seinen  Besprechungen  hervorgehoben  hat,  die  gleiche 
Querschnittseinheit  durch  Querschnitte  kleinerer  Muskelfasern 
vollkommener  zu  erfüllen  ist,  als  durch  Querschnitte  grober  Mus- 
kelfasern. 

Die  grössere  Gleichartigkeit  der  Faserncaliber  im  hypertro- 
phischen Muskel,  wie  sie  aus  der  bedeutenden  Einengung  des 
mittleren  Theiles  der  Curve  hervorgeht,  ist  ein  Charakter,  welcher 
die  durch  Activität  hypertrophisch  gewordenen  Muskeln  den  am 
vortheilhaflesten  für  ihre  Aufgabe  organisirten  Maskeln  annähert. 
Diese  Gleichartigkeit  der  Fasern  ist  wohl  bei  den  Muskeln  der 
Vögel  mit  der  Feinheit  derselben  verbunden,  so  dass  eine  wirk- 
liche Aehnlichkeit  der  hypertrophischen  Muskeln  mit  denen  der 
Vögel  nicht  besteht. 
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Abgesehen  von  den  absoluten  Dickenverhältnissen  können 
wir  aber  behaupten,  dass  der  hypertrophische  Muskel  in 
Bezug  auf  den  Typus  seiner  Galibercurve  sich  den 
am  besten  organisirten  Vogelmuskeln  annähert. 

Die  Wichtigkeit  der  hervorgehobenen  Erscheinungen  für  die 
Natur  der  Activitäts-Hypertrophie  tritt  mehr  in  den  Vordergrund, 
wenn  wir  berücksichtigen,  dass  andere,  auf  die  Dicke  der  Muskel- 
fasern Einfluss  ausübende  Momente  ihre  Wirkung  mehr  auf  die 
gröberen  Fasern  entfalten,  die  Ungleichartigkeit  der  Caliber  stei- 
gern und  somit  die  Galibercurve  verbreitern. 

Was  das  postembryonale  Wachsthum  leistet,  geht  aus  den 
mehrmals  citirten  Auseinandersetzungen  Schwalbe's  und 
Mayeda's  hervor;  mit  ihm  sind  Entstehung  von  dicken  Fasern 
und  Entwickelung  der  Ungleichartigkeit  der  Caliber  eng  ver- 
bunden. 

Ueber  den  Einfluss  der  Ernährung  geben  Messungen  an 
Muskeln  der  Winter-  und  Sommer  -  Salamander  Aufschluss 
(Mayeda,  a.  a.  0.).  Der  Sartorius  der  WMnter-Salamander  hatte 
folgende  Caliberverhältnisse: 

Minimum  0,0114  mm,  Maximum  0,0684  mm,  Mittel  0,0380  mm, 
der  der  Sommer-Salamander: 

Minimum  0,0190  mm,  Maximum  0,1064  mm,  Mittel  0,0570  mm. 

Man  sieht,  wie  die  gute  Ernährung  hauptsächlich  auf  die 
Calibermaxima  einwirkt  und  die  Curve  bedeutend  verbreitert. 

Die  Atrophie  betrifft  ebenfalls  überwiegend  die  gröberen 
Fasern  und  verschmälert  die  Curve  ^), 

Noch  auffallender  sind  die  Verhältnisse  bei  den  sogenannten 
pathologischen  Muskelhypertrophien,  bei  welchen  die  Vergrösse- 
rung  der  Muskeln  mit  einer  Verminderung  oder  Veränderung  der 
functionellen  Leistungen  verbunden  ist. 

In  dem  klassischen  Falle  von  ^wahrer  Muskelhypertrophie'' 
von  Auerbach^)  waren  die  maximalen  Durchmesser  der  Muskel- 
fasern mehr  als  doppelt  so  gross,  als  die  entsprechenden  Durch- 
messer der  normalen  Fasern.  Die  Curvenbreite  war  mehr  als 
verdoppelt. 

0  Schwalbe  und  Mayeda,  a.  a.  0.   S.  502. 

*)  Auerbach,  Ein  Fall  von  wahrer  Muskelbypertropbie.    Dieses  Archiv. 
Bd.  53.   S.  234, 
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In  einem  ähnlichen,  von  Krau')  beschriebenen  Falle  hatten 
die  dicksten  Fasern  der  hypertrophischen  Muskeln  bis  228  |ji  Darch- 
messer,  indem  einige  Fasern  28  \l  und  die  meisten  42  \l  dick  waren. 

Entsprechende  Verhältnisse  ergaben  sich  in  einem  in  neuerer 
Zeit  von  Fulda')  veröffentlichten  Falle.  Der  Durchmesser  der 
dünnsten  Fasern  betrug  44  fi,  der  der  dicksten  153  {i.  In 
dem  gleichnamigen,  nicht  hypertrophischen  Muskel  hatten  die 
dünnsten  Fasern  einen  Durchmesser  von  9  (i,  die  dicksten  von 
64  fi.  Die  Caliber-Curve  des  hypertrophischen  Muskels  war  somit 
zweimal  so  breit,  als  die  des  normalen. 

Noch  auffallender  erscheint  die  Erhöhung  der  Caliberwerthe 
nud  die  Ungleichmässigkeit  der  Faserndicke  bei  jenen  Muskel- 
erkrankungen,  bei  welchen,  trotz  der  bestehenden  partiellen 
Atrophie  und  Degeneration  der  Fasern,  hie  und  da  Erscheinungen 
der  Hypertrophie  nachweisbar  sind. 

Auf  diese  Merkmale  der  Caliberverhältnisse  bat  besonders 
Golgi*)  bei  Gelegenheit  der  Beschreibung  eines  diesbezüglichen 
Falles  hingewiesen.  Auf  die  sehr  weite  Literatur  der  Muskel- 
dystrophien kann  ich  mich  hier  nicht  einlassen.  Es  genügen  aber 
die  wenigen  angedeuteten  Thatsachen,  um  den  allgemeinen  Schluss 
ziehen  zu  können,  dass  die  Activitäts-Hypertrophie  ihren  Einfluss 
in  ganz  anderer  Weise  entfaltet,  als  die  sogenannten  patholo- 
gischen Hypertrophien,  und  dass  ihr  physiologischer  Charakter 
sich  auch  dadurch  kundgiebt,  dass  die  hypertrophischen  Muskeln 
sich  dem  Typus  der  besser  organisirten  Muskeln  (der  Vögel) 
annähern,  während  bei  den  pathologischen  Formen  der  Hyper- 
trophie die  Muskeln  in  Bezug  auf  die  Caliberverhältnisse  ihrer 
Fasern  den  Muskeln  der  niedriger  organisirten  Wirbelthiere 
(Fisch,  Frosch)  ähnlich  werden. 

Die  Activitäts-Hypertrophie  der  willkürlichen  Muskeln  beruht 
gewiss  hauptsächlich  auf  der  Verdickung  der  vorher  bestehenden 
Elemente;  es  ist  aber  noch  nicht  eingehend  erforscht  worden, 
ob  neben  der  Verdickung  keine  Verlängerung  der  Fasern  bestehe. 

>)  Krau,  Inaug.-Dissert.    Greifswald  1876. 

0  Fulda,  Deutsches  Archiv  für  klin.  Med.    Bd.  54.   S.  532.    1S95. 
3)  Golgi,    ADDotaztoni   intorno   air  istologia   normale  e  patologica  dei 
muscoli  volontari.    Arch.  p.  le  sc.  med.    Vol.  V.   No.  11. 


541 

Schwalbe  und  Mayeda  haben,  wie  oben  erwähnt,  behaup- 
tet, dass  bei  der  Hypertrophie  die  Vergrösserung  der  Muskeln 
ohne  merkliche  Verlängerung  derselben  einhergehe.  Im  Gegen- 
theil  sagt  Ziegler'),  dass  die  durch  Muskelarbeit  erzielte  Hyper- 
trophie der  Muskeln  sich  „theils  in  einer  Verlängerung,  theils  in 
einer  Verdickung  der  Fasern  und  wahrscheinlich  auch  in  einer 
Vermehrung  derselben  äussert^.  In  ähnlichem  Sinne  druckt  sich 
auch  Weichselbaum  aus. 

Meine  oben  angeführten  Untersuchungen  über  die  Bestän- 
digkeit der  Anzahl  der  Muskelelemente  während  des  Prozesses 
der  Hypertrophie  Hessen  mit  gutem  Grund  vermuthen,  dass  keine 
irgendwie  in  Betracht  kommende  Verlängerung  der  Fasern  statt- 
finde. Denn  wenn  eine  solche  vorhanden  gewesen  wäre,  hätte  ich 
am  Querschnitt  des  hypertrophischen  Sartorius  mehr  Fasern 
finden  sollen,  als  am  entsprechenden  Querschnitt  des  nicht  hyper- 
trophischen Muskels;  viele  Fasern,  welche  die  Höhe  des  berücksich- 
tigten Querschnittes  nicht  erreichten,  hätten  sie  nach  erfolgter 
Verlängerung  erreichen  müssen.  Entsprechend  diesen  Verhältnissen 
sollte  die  Verdickung  des  ganzen  Muskelquerschnittes  grösser 
ausfallen,  als  die  mittlere  der  einzelnen  Muskelfaser-Querschnitte. 
Beides  war  aber  nach  meinen  Untersuchungen  nicht  der  Fall. 

Von  diesen  Vermuthungen  absehend,  verfolgte  ich  die 
Frage  durch  experimentelle,  darauf  gerichtete  Untersuchungen. 

Leider  konnte  ich  das  bisher  benutzte  Material  nicht  mehr 
gebrauchen,  da  die  Hunde-Sartorii  mir  nicht  in  ganzer  Länge  zu 
Gebote  standen.  Uebrigens  erwiesen  sich  Hundemuskeln  als  kein 
günstiges  Material,  da  einerseits  es  nicht  leicht  möglich  war, 
einem  lebenden  Hunde  vor  der  Arbeitsperiode  einen  Muskel  in 
seiner  ganzen  Länge  zu  exstirpiren  und  in  natürlicher  Spannung 
fixirt  zu  halten,  —  wenigstens  war  das  der  Fall  bei  den  wenigen 
Muskeln,  deren  Entfernung  den  Gang  des  Thieres  nicht  zu  stark 
beeinträchtigt  hätte,  —  andererseits  schienen  mir  die  gleich- 
namigen Muskeln  von  zwei  verschiedenen  Hunden,  wenn  auch 
des  gleichen  Gewichtes  und  Alters,  wegen  der  bei  dieser  Thier- 
gattung  vorhandenen  grossen  individuellen  Unterschiede  keine 
vergleichbarem  Objecto. 

0  Ziegler,  Lehrb.  der  allg.  Patb.  und  der  path.  Anat.    8.  Aufl.    1895. 
ILBd.   S.  251, 
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Ich  wählte  daher  als  Versuchsthiere  Ratten,  bei  welcbeD  die  indi- 
viduellen Eigenschaften  kaum  in  Betracht  Itommen.  Von  zwei  genau  gieicb 
schweren,  erwachsenen,  männlichen,  braunen  Ratten  desselben  Wurfes  übte 
ich  die  eine,  in  einem  kleinen  Tretrade  zu  laufen.  Das  Tretrad  wurde  me- 
chanisch getrieben.  Die  Geschwindigkeit  der  Bewegung  war  keine  bestän- 
dige und  konnte  von  der  Ratte  selbst  geregelt  werden:  Tollständig  unter- 
brochen konnte  aber  die  Drehbewegung  nicht  werden.  In  der  Zeitperiode 
▼on  2  Monaten  lief  das  Thier  283050  m.  Sein  Körpergewicht  wuchs  dabei 
um  10  g,  obwohl  das  Fettpolster  bedeutend  geringer  wurde.  Das  ruhende 
Controltbier  behielt  sein  Körpergewicht  unverändert. 

Beide  Ratten  wurden  zugleich  mittelst  Aethereinathmung  getödtet.  Die 
oberen  und  die  unteren  Extremitäten  wurden  mit  den  entsprechenden 
Thorax-,  bezw.  Beckenhälften  präparirt  und  mit  2^  pCt.  salicylsaurem  Alkohol 
fixirt.  Diese  Flüssigkeit  wurde  mehrmals  erneuert  und  nach  einer  Woche 
durch  eiue  concentrirte  wässerige  salicylsaure  Lösung  langsam  substituirt 

Nachdem  die  Präparate  sicher  vom  Alkohol  befreit  waren,  wurden  sie 
mit  einer  dicken  Lage  Watte  umwickelt  und  in  salicylsaurem  Wasser  im 
Wasserbade  eine  Stunde  lang  gekocht.  In  der  kaltgewordenen  Lösung  bliebea 
sie  nun  etwa  2  Wochen  unberührt. 

Nach  diesem  Zeiträume  hob  ich  sie  mit  einem  breiten  Löffel  aus  der 
Flüssigkeit  heraus  und  schritt  zur  Präparirung  der  einzelnen  Muskelgruppen. 
Das  Fett  und  das  Bindegewebe  waren  grösstentheils  aufgelöst,  während  die 
Muskelsubstanz  erstarrt  war.  Die  Muskeln  lagen  nackt  und  mit  ihren  binde- 
gewebigen Anheftungsbändern  ganz  locker  verbunden,  dem  Skelet  in  na- 
türlicher Form  und  Lage  an.  Ohne  Schwierigkeit  konnte  ich  die  einzelnen 
Muskeln  oder  Muskelgruppen  mittelst  eines  kleinen  Spatels  von  den  Knochen 
entfernen  und  isolirt  bekommen.  Die  kleinen  starren  Muskelmassen  hatten 
ihre  natürliche  Form  erhalten,  so  dass  die  gleichnamigen  Muskeln  von  beiden 
Ratten  vollkommen  ähnlich  aussahen.  Diese  Verhältnisse  gestatteten  mir, 
von  absolut  entsprechenden  Stellen  Bündel  von  Muskelfasern  zu  gewinnen, 
die  sich  zum  vergleichenden  Studium  der  Faserlänge  eigneten.  Die  Salicyl- 
säure-Bebandlung  verleiht  den  Muskelfasern  einen  hohen  Grad  von  Zähigkeit, 
so  dass  man  sowohl  dünne  Bündel  von  Fasern,  wie  vereinzelte  Fasern  leicht 
in  ihrer  ganzen  Länge  präpariren  kann.  Um  die  Faserlänge  zu  bestimmen, 
entnahm  ich  von  jedem  der  zu  untersuchenden  Muskeln  2  Bündel  von  mög- 
lichst verschiedener  Länge.  Durch  vorsichtige  Zerfaserung  in  verdünntem 
Glycerin  gelang  es  mir  ohne  Schwierigkeit,  die  grösste  Anzahl  der  das 
Bünde]  aufbauenden  Fasern  zu  isoliren  und  in  unversehrtem  Zustande  in 
parallelen  Reihen  für  die  mikrometrische  Bestimmung  auf  dem  Objectträger 
zurecbt  zu  legen.  Von  jedem  Bündel  maass  ich  100  Fasern:  von  jedem  Mus- 
kel also  200.  Das  Präparat  wurde  ohne  Deckglas  unter  das  Mikroskop  ge- 
bracht und  mit  Hartnack  Obj.  2  und  Mikrometer-Ocular  beobachtet.  Da  die 
meisten  Fasern  länger  als  die  ganze  Mikrometer-Scala  waren,  musste  ich  das 
Präparat  verschieben,  nachdem  ich  die  äussersten  Grenzen  der  gemessenen 
Strecke  festgestellt  hatte.    Letzteres  gelang  ohne  Schwierigkeit  an  dem  un- 
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bedeckten  Präparate,  dessen  Einzeltheile  dunkel  und  scharf  contourirt  er- 
schienen. 

Selbstverständlich  kamen  bei  der  Messung  nur  in  ihrer  ganzen  Länge 
erhaltene  Fasern  in  Betracht.  Die  natürlichen  Endigungen  der  Fasern 
waren  mit  Sicherheit  zu  erkennen.  Die  meisten  von  ihnen  waren  ziemlich 
stark  angeschwollen  und  kegelförmig.  Einige  Fasern  waren  an  einem  Ende 
spitz  zulaufend;  die  wenigsten  hatten  beide  Enden  stark  verdünnt.  Ich 
bemerke  nebenbei,  dass  der  Contour  des  Endkegels  der  meisten  Fasern 
nicht  glatt,  sondern  mit  feinen  Franzen  versehen  war,  und  dass  die 
dünnen  Franzen  in  die  Reste  des  sehnigen  Bandes  in  nicht  näher  zu  be- 
stimmender Weise  aufgingen.  Die  Zacken  waren  sicher  von  musculoser  Be- 
schaffenheit: an  ihnen  war  selbst  die  Querstreifung  mitunter  zu  unter- 
scheiden. Inwiefern  dieser  Befund  mit  der  salicylsauren  Behandlung  der 
Muskeln  im  Zusammenhang  steht,  lasse  ich  unentschieden.  Mitunter  traf 
ich  zwei  durch  kurze  seitliche  Zweige  verbundene  Fasern.  An  der  Yer- 
bindungsbrücke,  die  quergestreift  war,  sah  man  eine  gezackte  Verlöthungs- 
linie;  eine  wahre  Verschmelzung  der  Muskelsubstanz  beider  Fasern  schien 
nicht  vorhanden  zu  seiu. 

Befolgt  man  die  oben  beschriebene  Isolirungsmetbode,  so  bekommt  man 
Fasern,  die  ihren  gestreckten  Verlauf  nicht  eingebüsst  haben.  Sicher  sind 
sie  vfel  weniger  geschrumpft,  ah  es  nach  dem  zweistündlicben  Kochen  in 
1  procentiger  wässeriger  Salicylsäurelusnng  nach  Froriep*)  der  Fall  ist. 

Der  vorsichtigen  und  kürzer  dauernden  Erwärmung  des  Präparates  im 
Wasserbade  schreibe  ich  die  geringere  Verunstaltung  der  Fasern  zu.  Jeden- 
falls erreichten  die  Muskeln  nach  Salicylbehandlung  ihre  natürlichen  An- 
heftungsstellen  am  Skelet. 

Bevor  ich  zum  vergleichenden  Studium  der  Faserl&nge  der  normalen 
und  der  hypertrophischen  Muskeln  schritt,  wollte  ich  mich  durch  directe 
Beobachtung  überzeugen,  ob  die  von  entsprechenden  Stellen  entnommenen 
Fasern  gleichnamiger  Muskeln  von  gleich  alten  und  gleich  schweren  Ratten 
in  Bezug  auf  ihre  Länge  vergleichbar  seien.  Zu  diesem  Ende  behandelte 
ich  zwei  Paar  gleicher  Ratten  nach  oben  beschriebener  Methode  und  maass 
eine  grosse  Anzahl  der  von  mehreren  Eztremitätenmuskeln  entnommenen 
Fasern.  Aus  diesen  Messungen  ging  mit  grosser  Sicherheit  hervor,  dass 
die  entsprechenden  Muskelfasern  von  zwei  in  Bezug  auf  Rasse,  Alter,  Schwere 
und  Geschlecht  gleichen  Ratten  die  gleiche  Länge  hatten. 

Von  den  beiden  braunen  Versuchsratten  untersuchte  ich  9  Körper- 
muskeln: 2  Antagonisten  vom  Oberarm,  2  vom  Vorderarm,  2  vom  Ober- 
schenkel, 2  vom  Unterschenkel,  und  einen  langen  parallel  faserigen  Muskel, 
den  Semimembranosus.  Den  Sartorius  konnte  ich  nicht  gebrauchen,  weil  sehr 
viele  seiner  Fasern  sich  an  dem  von  der  Insertion  entfernten  Ende  mehrfach 

^)  Felix  (Die  Länge  der  Muskelfasern  u.  s.  w.  —  Kölliker's  Gratula- 
tionsschrift. Sep.-Abdr.  S.  285)  fand,  dass  die  Muskeln  in  Salicylsäure 
auf  die  Hälfte  eingehen. 
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theilen  und  mit  anderen  Fasern  in  Verbindung^  treten,  so  dass  es  äusserst  schwer 
ist,  Fasern  zu  isoHren,  deren  verdünnte  Enden  nicht  abgebrochen  wären. 

Um  den  Grad  der  erzielten  Arbeits-Hypertrophie  annähernd  zu  eruiren, 
maass  ich  an  den  isoHrten  Fasern  den  breitesten  Durchmesser,  indem  ich 
die  bei  Besprechung  der  Durchmesser-Bestimmungen  an  den  Muskelfasern  des 
Hundes  angegebenen  Yorsichtsmaassregeln  genau  befolgte.  Die  erhaltenen 
Werthe  haben  keinen  Anspruch  auf  absolute  Richtigkeit:  die  Muskelfasern 
erleiden  bei  der  Salicylbehandlung  eine  zu  bedeutende  Formverändemng; 
sie  können  nur  den  Grad  der  Verdickung  der  Fasern  beiläufig  anzeigen. 
Dass  übrigens  durch  die  Functionssteigerung  ein  gewisser  Grad  von  Muskel- 
hypertrophie auch  bei  diesem  Versuche  erzielt  wurde,  geht  aus  den  in  fol- 
gender Tabelle  aufgezeichneten  Gewichten  der  isolirten  Muskeln  und  Muskel- 
gruppen hervor: 

Name  des  Muskels 


Gewicht  des  Muskels 
normal      hypertrophisch 


Name  des  Muskels 

L<aago  i 
norm.  M. 

M. 

trieeps  brach ü  .     . 

10,60  mm 

M. 

biceps  brachil  .     . 

.       7,49    - 

M. 

extensor  digit.  comm 

10,65    - 

M. 

flezor  digit.  prof. . 

6,45    - 

M. 

quadriceps  femoris 

8,40    - 

M. 

biceps  femoris  .     .    . 

20,64    - 

M. 

tibialis  anticus 

8,82    - 

M. 

trieeps  surae    .     . 

7,48    - 

M. 

semimembranosus 

19,32    - 

Mazimaldurchm.  der  Fasern 
norm.  M.    hypertr.  M. 


M.  trieeps  brachii 70  mg  87  mg 

M.  glenoulnaris 75  -  87   - 

M.  0  der  dorsalen  Fläche  des  Vorderarmes  .      98   -  120   - 

M.O  der  volaren  Fläche  des  Vorderarmes    .     140  -  160   - 

M.  quadriceps  femoris 962  -  1060  - 

M.  tibialis  ant.  et  ext.  dig.    comm.    .    .    .    420  -  480  - 

M.  trieeps  surae 345   -  380   - 

M.  semimembranosus 616-  707  • 

Aus  den  Ergebnissen  der  an  isolirten  Fasern  ausgeführten  Messungen 
habe  ich  die  Mittelwerthe  berechnet  und  zur  leichteren  Uebersicht  tabella- 
risch dargestellt: 

Länge  der  Fasern 
hypertr.  M. 
10,29  mm 
7,45 
10,42 
6,44 
8,30 
20,83 
8,50 
7,46 
19,23 

Die  Faserdarchmesser  sind  bei 
Ratten  auffallend  verschiedeo:  ihre  mittlere  Yergrösserang  in 
Folge  der  Acti vi täts- Hypertrophie  entspricht  dem  Verhältnisse 
von  1 : 1,26.     Dabei  sind  die  Fasern  gar  nicht  verlängert     Die 

0  Da  die  einzelnen  Muskeln  dieser  Gruppen  sehr  klein  waren,  habe  ich, 
um  einen  zu  grossen  Fehler  bei  der  Gewicbtsbestimmung  zu  vermeiden, 
die  ganzen  Gruppen  in  Betracht  gezogen. 


m       0,03 1  mm 

0,045  mm 

0,044    - 

0,055    - 

0,041    - 

0,052     - 

0,035    - 

0,046    - 

0,042    . 

0,052    - 

0,055    - 

0,069    - 

0,033    - 

0,041    - 

0,047    - 

0,052    - 

0,051    - 

0,067    - 

den  Muskeln 

der   beiden 
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mittlere  Länge  von  1800  Fasern  der  nicht  hypertrophischen 
Muskeln  beträgt  11,1  mm;  die  von  eben  so  vielen,  aus  voll- 
kommen entsprechenden  Stellen  der  hypertrophischen  Muskeln 
gewonnenen  Fasern  11  mm.  Es  zeigt  sich  also  sogar  eine  ge- 
ringe Verkürzung  an  den  hypertrophischen  Fasern.  Letztere 
kann  nicht  als  zufällig  betrachtet  werden,  da  sie  an  fast  allen 
Muskeln  und  beinahe  an  jedem  Bändel  constatirt  wurde.  Ihre 
Ursache  scheint  mir  auch  nicht  in  einer  verschiedenen  Stellung 
der  Extremitäten  bei  der  Fixirung  mit  dem  salicylsauren  Alko- 
hol zu  suchen  zu  sein ,  da,  abgesehen  davon,  dass  ich  mit  aller 
Sorge  diese  Fehlerquelle  auszuscheiden  bemüht  war,  wenn  sie 
thatsächlich  untergelaufen  wäre,  der  Unterschied  der  Länge  au 
antagonistisch  wirkenden  Muskeln  nicht  gleichsinnig  hätte  ausfallen 
können.  Ich  bin  überzeugt,  dass  die  hypertrophischen  Extremitäten- 
muskeln wegen  ihres  stärkeren  Tonus  in  etwas  mehr  verkürztem 
Zustande,  als  die  nicht  hypertrophischen,  fixirt  worden  sind.  So- 
viel habe  ich  bemerken  wollen^  um  zu  vermeiden,  dass  ein 
scheinbar  absurder  Befund  Zweifel  in  Bezug  auf  die  Verlässlich- 
keit  der  angewendeten  Versuchsmethode  hätte  aufkommen  lassen. 
Jedenfalls  steht  es  nach  diesen  Untersuchungen  fest,  dass  bei  der 
Activitäts-Hypertrophie  der  willkürlichen  Muskeln 
keine  Verlängerung  der  quergestreiften  Fasern  nach- 
weisbar ist. 

Die  Vergrösserung  der  Muskeln  besteht  also  ausschliesslich 
in  der  Verdickung  der  vor  der  Arbeitssteigerung  vorhanden  ge- 
wesenen Fasern. 

Diese  Art  der  Hypertrophie  ist  geeignet,  die  Leistungsfähig- 
keit der  Muskeln  am  günstigsten  zu  verändern,  da  sie  den 
Muskelquerschnitt  vergrössert  und  dadurch  nach  dem  bekannten 
physiologischen  Gesetze  die  Kraft  der  Muskeln  proportional  steigert. 
Sie  bestätigt  folgendes,  von  Roux  aufgestelltes  morphologisches  Ge- 
setz der  functionellen  Anpassung:  „Bei  verstärkter  Thätigkeit  ver- 
grössert sich  jedes  Organ  bloss  in  derjenigen,  bezw.  denjenigen 
Dimensionen,  welche  die  Verstärkung  der  Thätigkeit  leisten^. 


Die  contractile  Substanz  der  quergestreiften  Muskelfasern 
besteht  aus  den  Primitivfibrillen  und  aus  dem  Sarcoplasma. 
Die  Volumenszunahme  der  Fasern  könnte  mit  einer  Vermehrung 
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oder  Verdickung  der  Primitivfibrillen  oder  mit  einer  stärkeren 
Entwickelung  des  Sarcoplasmas  einhergehen.  Selbstverständ- 
lich könnten  auch  mehrere  dieser  Erscheinungen  sich  gleichzeitig 
kundgeben.  Ich  habe  mir  vorgenommen,  zu  bestimmen,  welcher 
der  erwähnten  Factoren  bei  der  Activitats-Hypertrophie  am  wirk- 
samsten sei;  ich  habe  deswegen  vorläufig  untersucht,  ob  eine 
Vermehrung  der  Fibrillen  oder  eine  Verdickung  derselben  an 
den  hypertrophischen  Muskeln  nachweisbar  sei. 

Zum  Studium  der  Anzahl  der  Fibrillen  benutzte  ich  die  mit  Maller'- 
scher  Lösung  bebandelten  und  in  TOprocentigem  Alkohol  aufbewahrten  Sar- 
ioril  des  zweiten  Versucbshundes. 

Ich  entnahm  von  entsprechenden  Stellen  des  normalen  und  des  hyper- 
trophischen Muskels  dünne  Faserbundel,  die  ich,  nach  Uebertragung  Tom 
Alkohol  in  Glycerin,  nach  der  Goldchloridmethode  färbte.  Zur  Einbettung 
verwendete  ich  eine  syrupdicke  Gummilösung,  der  ich  eine  Spor  von  Glycerin 
zugesetzt  hatte.  Die  mit  Gummi  getränkten  Objecto  wurden  in  einer  kleinen 
Rinne  auf  Kork  gelegt  und  mit  einer  Korkplatte  bedeckt  stehen  gelassen, 
bis  das  Gummi  beinahe  hornartige  Consistenz  erreicht  hatte.  Dann  machte 
ich  mit  einem  Rasirmesser,  dessen  Klinge  jedesmal  durch  Anhauchen  leicht 
befeuchtet  und  erwärmt  wurde,  ganz  dünne  Querschnitte  durch  die  Fasern- 
bondel.  Die  Schnitte  wurden  ohne  Weiteres  in  einem  Tropfen  lauwarmen 
(flycerins  auf  das  Objectglas  übertragen,  vom  Leim  und  dem  umgebenden 
Korke  befreit  und  mit  einem  Deckglase  bedeckt. 

Die  dünnsten  Schnitte,  mit  sehr  starker  Vergrösserung  beobachtet,  er- 
scheinen bei  gewisser  Einstellung  wie  aus  kleinsten,  an  einander  gelagerten 
glänzenden  Kügclchen  zusammengesetzt.  Bei  Verstellung  des  Focus  kann 
man  sich  überzeugen,  dass  die  Kügelchen  kleinsten  blau  grauen  Feldern  ent- 
sprechen: sie  sind  die  Querschnitte  der  Primitivfibrillen  von  zwei,  zu  gleicher 
Zeit  und  mit  denselben  Reagentien  behandelten  Präparaten.  Sie  wurden  bei 
einer  Vergrösserung  von  900  Durchm.  photographirt  (Fig.  3  und  4).  An  den 
Pbotogrammen  konnte  ich  die  Fibrillenquerschnitte  zählen  und  ihre  Zahl 
auf  die  Oberflächeneinheit  der  Muskelsubstanz  leicht  berechnen.  Ich  zeichnete 
zu  diesem  Ende  viereckige  Figuren  in  den  Theilen  der  Pbotogramme,  wo 
die  Punctirung  deutlicher  war,  und  zählte  unter  Loupenvergrösserung  die  in 
dem  einzelnen  Vierecke  enthaltenen  Fibrillenquerschnitte.  Um  letzteres  richtig 
auszuführen,  stach  ich  mit  einer  Nadel  die  schon  gezählten  Querschnittsbilder 
durch.  Indem  ein  solches  Verfahren  an  mehreren  Stellen  und  an  verschie- 
denen Exemplaren  der  Photogramme  wiederholt  wurde,  bestimmte  ich,  dass 
innerhalb  10  qcm  des  Pbotogrammes  des  normalen  Sartorius  1900  Fibrillen- 
querscbnittsbilder  enthalten  sind,  während  in  einer  gleich  grossen  Fläche  des 
Pbotogrammes  des  hypertrophischen  Sartorius  nur  1250  solcher  Bilder  er- 
scheinen. Daraus  lässt  sieb  leicht  berechnen,  dass  die  Zahl  der  Fibrillen  der 
normalen  Muskelsubstanz  zu  der  der  hypertrophischen  sieb  verhält  wie  1)52 : 1. 
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Wenn  wir  dod  bedenken,  dass  die  an  denselben  Muskeln 
früher  berechnete  mittlere  Verdickung  der  hypertrophischen  Fa- 
sern durch  das  Verhältniss  1:1,53  ausgedrückt  wird,  so  kann 
man  ohne  Weiteres  einsehen,  dass  die  Dichtigkeit  der  Primitiv- 
fibrillen  in  umgekehrtem  Verhältnisse  steht  zu  dem  Grade  der 
Hypertrophie,  d.  h.  dass  die  Verdickung  der  Muskelfasern 
bei  der  Activitäts-Hypertrophie  ohne  Vermehrung  der 
Anzahl  der  Frimitivfibrillen  erfolgt. 

Nun  ging  ich  zur  Vergleicbung  der  Dicke  der  PrimitiTfibrillen  normaler 
und  hypertrophischer  Fasern  ober.  Ich  gebrauchte  die  durch  Alkohol  von 
steigender  Concentration  üzirten  Muskeln  des  ersten  Versochshundes.  Ich 
übertrug  zwei  von  entsprechenden  Stellen  beider  Sartorii  entnommene 
Faserbündel  aus  dem  Alkohol  in  Glycerin  (Rollet)  und  färbte  sie  nachher 
mit  Goldchlorid.  Einige  Fasemfragmente,  in  Glycerin  isolirt  und  vorsichtig 
zwischen  Objectträger  und  Deckgläschen  zerdruckt,  Hessen  viele  vereinzelte 
Fibrillen  erkennen.  Die  den  dunklen  Scheiben  entsprechenden  Theile  er- 
schienen intensiv  violett  gefärbt;  an  diesen  konnte  ich  mit  Zeiss'  Apochr. 
Immers.  ^  und  in  Comp.-Oc.  4  eingeschobenem  Mikrometer  die  Dicke  der 
Fibrillen  mit  genügender  Sicherheit  bestimmen.  So  oft  ich  die  Messung  an 
den  Fibrillen  des  normalen  und  des  hypertrophischen  Muskels  wiederholte, 
fand  ich  immer  einen  Durchmesser  von  0,00042  mm. 

Da  kein  Unterschied  auch  in  der  Dicke  der  Fri- 
mitivfibrillen nachweisbar  ist,  so  bleibt,  um  die  Vermehrung 
der  contractilen  Substanz  der  hypertrophischen  Fasern  zu  er- 
klären, nur  die  Annahme  einer  Vermehrung  des  Sarcoplasmas 
übrig.  Ein  solches  Ergebniss  steht  im  Einklänge  mit  der  Ver- 
muthung,  dass  bei  der  Muskelverkiirzung  dem  Sarcoplasma  die 
Hauptrolle  zukomme.  Von  der  Vermehrung  dieser  Substanz 
hängt  die  Vergrösserung  des  Muskelquerschnittes  ab;  mit  ihr 
steht  somit  die  Steigerung  der  Leistung  der  hypertrophischen 
Muskeln  in  geradem  Verhältnisse. 


Bei  der  Besprechung  der  Natur  der  Activitäts-Hypertrophie 
haben  wir  die  Muskelfasern  als  histologische  Einheiten  betrachtet; 
da  sie  aber  keine  solche,  sondern  Zellenaggregate  sind,  so  müssen 
wir  uns  fragen,  ob  die  Hypertrophie  der  Fasern  mit  oder  ohne 
Vermehrung  der  sie  zusammensetzenden  Zellen  einhergeht.  Die 
Frage  hat  auch  Interesse,  um  zu  bestimmen,  ob  der  grossen  Be- 
ständigkeit der  zusammengesetzten  Muskelelemente  die  der  sie 
aufbauenden  Zellen  entspricht. 
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Um  dieser  Frage  näher  zu  treten,  habe  ich  zuerst  nach 
Zeichen  einer  actaellen  Zell  wacherang  geforscht. 

Von  dem  mit  steigend  concentrirteren  Alkohollösungen  behandeltem 
hypertrophischem  Muskel  habe  ich  mikrotomische  Längsschnitte  angefertigt, 
die  ich  nach  der  Methode  von  Bizzozero  zum  Aufsuchen  der  indirecten 
Kerntheilungsfiguren  ikrhie.  In  keinem  Falie  konnte  ich  karioky- 
netische  Figuren  in  Muskelzellen  nachweisen.  Es  gelang  mir 
auch  nicht,  utazweideutige  Bilder  der  Kernschnürung  zu  sehen.  An  einer 
grossen  Zahl  von  Längsschnitten  aus  dem  mit  Müller^scher  Flüssigkeit  be- 
handelten hypertrophischen  Sartorius,  die  ich  mit  Himatoxylin-Eosin  färbte, 
suchte  ich  nach  jenen  Gruppen,  Reihen  oder  Ketten  von  Muskelkernen,  die 
von  vielen  Autoren  (wie  ich  glaube,  nicht  immer  mit  Recht)  als  Zeichen 
einer  stattgehabten  Kernwucherung  angesehen  werden.  Es  gelang  mir  aber 
nicht,  eine  nennenswerthe  Anhäufung  von  Kernen  zu  finden. 

Diese  Untersuchungen  Hessen  eine  actuelle  oder  vor  kurzer  Zeit  abge- 
schlossene Kernwucherung  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  aussch Hessen,  sie 
konnten  aber  nicht  den  Beweis  liefern,  dass  während  der  ganzen  Periode 
der  Entwickelung  des  Prozesses  der  Hypertrophie  keine  Vermehrung  der 
Muskelkerne  stattgefunden  hatte. 

Um  letztere  Frage  zu  lösen,  unternahm  ich  die  Berechnung  der  in  der 
Volumenseinheit  der  normalen  und  der  hypertrophischen  Mnskelsubstanz 
enthaltenen  Kerne.  Zu  diesem  Behufe  befolgte  ich  eine,  der  von  Auerbach  >) 
angegebenen  nicht  unähnliche  Methode.  Ganz  gleich  konnte  mein  Ver- 
fahren nicht  sein,  da  ich  an  anders  behandeltem  Material  arbeiten  musste. 

Ich  förbte  ganz  dünne,  aus  bestimmten  Stellen  der  Muskelplafte  ent- 
nommene Faserbündel  mit  Alauncochenille  und  isolirte  einige  wenige,  nicht 
zu  lange  Faserfragmente,  die  ich  auf  dem  Objectträger  parallel  ordnete. 
Dann  bestimmte  ich  mikrometrisch  den  Durchmesser  und  die  Länge  der 
kleinen  Cylinder  und  berechnete  nach  Formel  icr'.h  ihre  Volumina.  Mit 
grosser  Vorsicht,  um  die  Ordnung  der  Fasern  nicht  zu  stören,  Hess  ich 
etwas  Essigsäure  unter  dem  Deckglase  zufliessen,  um  die  Muskelsubstanz  zu 
entfärben  und  durchsichtig  zu  machen;  die  rothvioletten-Keme  widerstanden 
der  Entfärbung  länger,  so  dass  ich  sie  leicht  sehen  und  zählen  konnte, 
selbst  diejenigen,   die  sich    an    der  unteren  Peripherie  der  Faser  befanden. 

Aus  der  Zahl  der  in  einem  bestimmten  Volumen  von  Muskelsubstanz 
enthaltenen  Kerne  konnte  ich  leicht  diejenige  der  in  ^'^  cmm  Muskel- 
Substanz  enthaltenen  berechnen  und  so  den  Gehalt  an  Kernen  der  normalen 
Muskelsubstanz  mit  dem  der  hypertrophischen  vergleichen. 

Die  folgende  Tabelle  gibt  ein  Heispiel  der  Ergebnisse  dieser  Untersuchung. 
Die  in  Betracht  gezogenen  Fälle  sind  selbstverständlich  nicht  ausgesucht, 
sondern  ganz  so,  wie  sie  sich  natürlich  vorstellten,  aufgezeichnet.  Es  be- 
deutet d  den  Durchmesser,  1  die  Länge  des  untersuchten  Faserfragmentes, 
n  die  Zahl  der  in  jedem  Fragmente  gefundenen  Kerne  und  N  die  auf 
')  Auerbach,  a.  a.  0. 
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Grund  der  angegebenen  Daten  berechnete  Anzahl  der  Kerne  in  ^  cmm 
normaler  Muskelsubstanz;  di,  Ij,  Ui  und  Ni  bedeuten  die  entsprechenden 
Wertbe  für  den  hypertrophischen  Muskel. 

Linker  (normaler)  Sartorius  Rechter  (hypertrophischer)  Sartorius 


d 

1 

n 

N 

dl 

h 

Dl 

N, 

0,030  mm 

7,250  mm 

224 

4373 

0,037  mm 

0,800  mm 

47 

5422 

0,022  - 

1,900  - 

49 

6787 

0,035  - 

2,876  - 

120 

4340 

0,020  - 

0,750  - 

25 

10615 

0,030  - 

2,375  - 

76 

4528 

0,022  - 

0,625  - 

28 

11791 

0,040  - 

2,825  - 

137 

3872 

0,015  - 

0,550  - 

11 

11323 

0,030  - 

0,975  - 

29 

4209 

0,027  - 

0,500  - 

23 

8038 

0,050  - 

0,625  - 

30 

2445 

0,030  - 

2,500  - 

112 

6341 

0,025  - 

0,500  - 

6 

2445 

0,014  - 

4,800  - 

79 

10683 

0,030  - 

0,712  - 

21 

4174 

0,029  - 

2,362  - 

116 

7438 

0,020  - 

0,750  - 

19 

8067 

0,022  - 

6,500  - 

178 

7207* 

0,035  - 

*  3,250  - 

139 

3906 

0,037  - 

0,550  - 

26 

4398 

0,032  - 

0,750  - 

25 

4146 

0,034  - 

0,775  - 

26 

3696 

0,026  - 

0,750  - 

17 

4271 

0,034  - 

1,250  - 

63 

5549 

0,025  - 

1,000  - 

37 

7540 

0,037  - 

2,550  - 

134 

4889 

0,035  - 

1,450  - 

50 

3585 

0,016  - 

1,100  - 

19 

9779 

0,025  - 

1,250  - 

7 

5707 

0,013  - 

1,125  - 

15 

10050 

0,022  - 

0,500  - 

16 

8422 

0,017  - 

0,500  - 

9 

7934 

0,022  - 

2,375  - 

79 

8754 

0,015  - 

0,400  - 

6 

8478 

0,032  - 

1,200  - 

50 

5183 

0,020  - 

3,625  - 

90 

7906 

0,032  - 

0,500  - 

20 

4976 

0,027  - 

0,625  - 

22 

€150 

0,027  - 

1,750  - 

57 

5691 

153425  101683 

Aas  diesen  Zahlen  geht  hervor,  dass 

N:N,=  7671:  5084, 
also 

N:N,=1,5:1. 
Die    Anzahl    der   Kerne')    in    der    Volumenseinbeit 
normaler  Muskelsubstanz  ist  um  die  Hälfte  grösser,  als 

0  Die  Zahl  der  Kerne  (N)  ist  in  den  dickeren  Fasern  im  Allgemeinen 
kleiner,  als  in  den  dünneren.  Das  Verhältniss  zwischen  Faserncaliber 
und  Qehalt  an  Muskelkernen  habe  ich  in  einer  darauf  gerichteten 
Untersuchung,  die  bald  TeröfiTentlicht  werden  wird,  eingehend  studirt; 
hier  sei  vorläufig  gemeldet,  dass  Fasercaliber  uud  Kerngehalt  in  umge- 
kehrtem Verhältnisse  zu  einander  stehen. 

Die  grössere  Dichte  der  Kerne  in  den  Fasern  kleineren  und  kleinsten 
Calibers  kann  als  ein  Charakter  unvollkommen  stattgehabter  Ent- 
wickelung  angesehen  und  mit  der  hochgradigen  Wachsthumsfahigkeit 
der  dünnen  Fasern  bei  der  Hypertrophie  in  Zusammenhang  gebracht 
werden. 
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die   der   in  eiDcra  gleichen  Volumen  hypertrophischer 
Muskelsubstanz  enthaltenen. 

Die  Querschnittsoberfläcbe  des  normalen  Sartorius  steht  zu 
der  des  hypertrophischen  im  Verhältnisse  wie  1 :  155,  und,  da 
die  Länge  eines  erwachsenen  Maskeis  bei  der  Activitäts-Hyper- 
trophie  nicht  kenntlich  wächst,  so  stehen  auch  die  Volumina 
der  beiden  Sartorii  in  demselben  Verhältnisse.  Diess  voraus- 
gesetzt,  ergiebt  sich,  dass  die  Anzahl  der  in  einer  Volumens- 
einheit enthaltenen  Kerne  in  umgekehrtem  Verhältnisse  steht 
zur  Vergrösserung  des  Muskels  bei  der  Activitäts-Hypertrophie, 
dass  also  die  Anzahl  der  Muskelkerne  bei  dem  Pro- 
zesse der  Activitäts-Hypertrophie  des  untersuchten  Muskels  un- 
verändert geblieben  ist. 

Dieses  Ergebniss  erlaubt  uns  die  Activitäts-Hypertrophie  als 
eine  wahre  Hypertrophie  im  Sinne  Virchow's,  und  zwar  im 
strengsten  Sinne  des  Wortes,  zu  betrachten,  und  den  Satz  von 
der  hohen  Beständigkeit  der  differenzirten  Elemente  der  willkür- 
lichen Muskeln  zu  bestärken. 

Es  geht  aus  dieser  Untersuchung  auch  hervor,  dass  die 
functionelle  Muskelhypertrophie  sich  von  den  Hypertrophien 
pathologischen  Ursprunges  auch  in  Bezug  auf  das  Verhalten  der 
Kerne  unterscheidet. 

Auerbach')  fand  in  dem  früher  citirten  Falle  von  wahrer 
Muskelhypertrophie  eine  sehr  bedeutende,  beinahe  der  Volumens- 
vermehrung der  Muskeln  proportionale  Kernwucberung. 

Eine  starke  Vermehrung  der  Muskelkerne  wurde  auch  von 
Krau  und  von  Talma')  in  analogen  Fällen  gefunden. 

Erb')  hatte  Gelegenheit,  einen  Fall  von  Myotonia  congenita 
(Thomsen's  Krankheit)  anatomisch  zu  untersuchen,  und  fand, 
dass  neben  einer  sehr  starken  Verdickung  der  Fasern  und  Un- 
gleichartigkeit  ihrer  Caliber  (von  24 {i  bis  180  {i)  eine  bedeutende 
Vermehrung  der  Kerne  eingetreten  war.  An  mikroskopischen 
Querschnitten  der  hypertrophischen  Muskeln  kamen  auf  eine  jede 

0  Auerbach,  a.a.O.  S.  262. 

^  Talma,  Dystrophia  muscularis  bypertrophica  (wahre  Muakelhypertropbie). 
Deutsche  Zeitschr.  für  Nervenheilk.    II.    3.   S.  192.    1892. 

3)  Erb,  Klinisches  und  Anatomisches  von  der  Thomsen'schen  Krank- 
heit.  Neurol.  Centialbl.    IV.    13.    S.  289. 
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Faser  im  Mittel  6,5  Kerne,  während  an  den  Querschnitten  der 
normalen  Fasern  1,6  Kerne  gezählt  werden  konnten.  An  den 
hypertrophischen  Fasern  sah  man  in  Längsschnitten  Reihen  von 
12—20  Kernen. 

Jacoby^)  giebt  ebenfalls  an,  in  einem  Falle  von  Thomsen's 
Krankheit  Vermehrung  der  Kerne  in  der  Muskelsabstanz  und 
im  Perimysium  gefunden  zu  haben. 

Aehnliche  Resultate  wurden  von  Hlawaczeck')  für  einen 
Fall  von  Myotonie  mit  Paramyotonie  und  von  Lewin')  für 
einen  Fall  von  Syringomyelie  veröffentlicht. 

Ausserdem  wurde  eine  Vermehrung  der  Muskelkerne  auch 
in  vielen  Fällen  von  Dystrophia  muscularis  mit  partieller  Hyper- 
trophie der  Fasern  nachgewiesen. 

Im  Allgemeinen  kann  man  also  behaupten,  dass  die  mei- 
sten Formen  der  pathologischen  Muskelhypertrophie 
mit  Kernwucherung  einhergehen,  während  dieselbe  bei 
der  reinen  Activitäts-Hypertrophie  vollständig  fehlt. 


In  den  willkürlichen  Muskeln  mehrerer  Thiergattungen  findet 
man  kleine  Bündel  von  sehr  feinen  quergestreiften  Fasern,  die  von 
einer  mehr  oder  weniger  festen  bindegewebigen  Scheide  umgeben 
sind.  In  diese  Scheide  treten  auch  relativ  grosse  Nerven  und 
Gefässstämme  ein,  welche  den  Muskelfasern  entlang  verlaufen.  Da, 
wo  die  Nerven  und  Gefässe  die  bindegewebige  Membran  durch- 
brechen, ungefähr  in  der  Mitte  des  Bündels,  erweitert  sich  die 
Scheide  beträchtlich  und  das  ganze  Gebilde  bekommt  wegen 
dieser  mittleren  Anschwellung  eine  spindelförmige  Gestalt.  Kühne 
hat  solche  Bündel  im  Jahre  1863  zuerst  genau  beschrieben  und 
„Muskelspindeln^  genannt;  KöUiker  bezeichnet  sie  als  „Muskel- 
knospen^,Fränkel  als  „umschnürte  Bündel^,  und  Roth  als  „neuro- 
musculäre  Stämmchen^.  Ueber  ihre  Bedeutung  sind  die  Autoren 
nicht  einig.  Die  meisten  von  ihnen  betrachten  sie  als  normale  und 
constante  Gebilde;  einige  glauben,  dass  sie  mit  der  Entwickelung 

')  Jacoby,  Journ.  of  nerv,  and  ment.  dis.   XIV.    p.  129.    1887. 

^  Hlawaczeck,  Ein  Fall  von  Myotonia  cong.  mit  Paramyotonia.  Wiener 

Jahrb.  ffir  Psych.   XIV.    1,  2.    S.  92.    1895. 
3)  Lewin,  Deutsche  Zeitschr.  für  Nervenheilk.    II.    2,3.    S.  138.    1892. 

Archiv  f.  pathol.  Auat.  Bd.  150.  Hft.  .S.  37 
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and  mit   der  Regeneration    der  quergestreiften  Maskelfasem  im 
Zusammenhang  stehen  (Trinchese,  Bremer,  Santesson). 

unter  solchen  Umstanden  schien  es  mir  angemessen,  zu  er- 
forschen, wie  sich  die  sogen.  Muskelspindeln  bei  der  Activitat^- 
Hypertrophie  verhalten. 

Dazu  habe  ich  die  Spindeln  in  Beza;  anf  ihre  Zahl  und  anf  die  Zsbl 
und  Orösse  der  sie  zusammensetzenden  Muskelfasern  an  nonnalen  und  sl 
hypertrophischen  Muskeln  untersucht. 

Eine  Reihe  von  Querschnitten  des  mittleren  Theiles  der  Sartorii  meise^ 
beiden  Versuchshunde  verfolgend,  konnte  ich  feststellen,  dass  an  ungefähr 
entsprechenden  centralen  Theilen  aller  Präparate  in  der  Nabe  von  grösseren 
Oefäss-  und  Neryenquerschnitten  eine  quergetroffene  Muskelspindel  zu  sebes 
war.  Um  die  Zahl  der  Spindeln  in  einem  ganzen  normalen  Muskel  mit 
jener  der  in  dem  entsprechenden  hypertrophischen  Muskel  Torbandenea  ra 
vergleichen,  habe  ich  die  Sartorii  der  braunen  Versuchsratten  ganz  zer- 
fasert und  mikroskopisch  durchmustert. 

Die  Muskelspindeln  sind,  in  Folge  der  Salicylsäorebehandlung,  ii 
elegantester  Weise  ganz  zu  isoliren,  und  werden  an  ihrer  resistenteres 
Hülle,  an  der  Feinheit  der  Muskelfasern  und  an  den  Resten  der  Ne«Tfn 
und  Gefasse  sehr  leicht  erkannt.  Schon  makroskopisch  kann  man  sie  an 
dem  anhaftenden  weissen  Nervenstämmchen  erkennen.  Die  sehr  peinliche, 
aber  ganz  sichere  Methode  der  Zerfaserung  ergab  nur,  dass  jeder  Sartorios 
acht  Muskelspindeln  enthielt. 

Da  ich  bei  der  Untersuchung  so  vorging,  dass  ich  immer  die  ent- 
sprechenden Bündel  beider  Muskeln  nach  einander  praparirte  und  gesond^ 
durchmusterte,  so  konnte  ich  bestimmen,  dass  die  Muskelspindeln  in 
beiden  Sartorii  nicht  nur  in  gleicher  Zahl  vertreten,  sondern 
auch  in  gleicher  Weise  vertheilt  waren. 

Um  über  die  Anzahl  der  in  den  einzelnen  Muskelspindeln  entfaalteofn 
Fasern  Aufscbluss  zu  bekommen,  zählte  ich  an  den  Seriensehnitten  die  Fa- 
sern eines  jeden  Bündels  und  fand  an  den  Sartorii  des  ersten  Versncbsbundes 
beiderseits? Fasern,  an  denen  des  zweiten  links  10  und  rechts  7 Fasern :  3  Fasern 
mehr  am  normalen,  als  am  hypertrophischen  Muskel.  Eine  Vermehrung  der 
Fasern  in  Folge  der  Activitäts- Hypertrophie  war  somit  keineswegs  nachweisbar. 

An  den  von  dem  zweiten  Versuchshunde  herrührenden  Präparaten  be- 
stimmte ich  das  Caliber  der  Fasern,  indem  ich  an  den  Serienschnitten  jede 
Faser  verfolgte  und  ihre  grössten  Durchmesser  feststellte.  Ich  bemerite, 
dass  die  mit  Müller^ scher  Lösung  behandelten,  in  einem  relativ  weiten 
Lymphraume  lose  liegenden  Muskelfäserchen  der  Spindeln  jede  von  gegen- 
seitigem Druck  herrührende  Verunstaltung  vermissen  Hessen  und  am  Quer- 
schnitt kreisrund  erschienen.  In  diesem  Falle  konnte  also  die  Bestimmno^ 
des  Durchmessers  einen  ziemlich  genauen  Anhaltspunkt  geben,  um  auf  die 
Caliberverhältnisse  der  Fasern  zu  schliessen. 
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Hier  sind  die  maximalen  Durchmesser  der  Fasern  der  Spindeln  des  nor- 
malen und  des  hypertrophischen  Sartorius  dargestellt: 

Norm.  Sartorius  (10  Fasern)      Hypertroph.  Sartorius  (7  Fasern) 
0,026   mm  0,020   mm 

0,010      -  0,020      - 

0,016      -  0,020      - 

0,012      -  0,010      - 

0,021      .  0,006      - 

0,0075    -  0,0075    - 

0,0075    -  0,010      - 

0,016      - 
0,010      - 
0,01 1      - 
Der   mittlere   Durchmesser  der    Fasern  an  der  normalen  Seite    betrug 
0,0136  mm,   der  an  der  hypertrophischen  Seite  0,0134  mm.    Der  maximale 
Durchmesser    der    ersteren    maass   0,025  mm ,    der  der    zweiten   0,020  mm. 
Der   kleinste   Durchmesser   ergab    bei    den    ersteren   0,0075  mm,    bei    den 
zweiten   0,006.     Auch    an    den    nach    der    Salicylsäure  -  Methode   isolirten 
Spindeln  der  Rattenmuskeln  versuchte  ich  die  Fasercaliber   zu   bestimmen; 
dies  gelang  aber  nur  ati  einzelnen  Fasern,   da  die  meisten  von  ihnen  von 
den  Resten  der  einhüllenden  Bindegewebsmembran  verdeckt  blieben.   Jeden- 
falls   ging   auch   aus  diesen  Messungen  hervor,    dass    die  Muskelfasern  der 
Spindeln  bei  der  Activitäts-Hypertrophie  keine  merkliche  Verdickung  erfahren. 
Die  Länge  der  ganzen  Muskelspindeln  betrug  sowohl  an  dem  normalen, 
wie  an  dem  hypertrophischen  Sartorius  3 — 5  mm.  Ueber  die  Länge  der  einzelnen 
Fasern  konnte  ich  keinen  Aufschluss  geben,  da  sie  zu  zart  waren,  um  aus 
der  zähen  umhüllenden  Membran  herausgezupft  zu  werden. 

Aus  diesen  Beobachtungen  geht  mit  Sicherheit  hervor,  dass 
die  Maskelspindeln  in  den  untersuchten  hypertrophischen  Mus- 
keln an  Zahl  nicht  zugenommen  hatten  und  dass  die  einzelnen 
in  denselben  vorhandenen  Fasern  in  Folge  der  gesteigerten  Ar- 
beit der  Muskeln  weder  zahlreicher,  noch  dicker  geworden  waren. 
Die  Kühne'schen  Muskelspindeln  tragen  zur  Vergrösse- 
rung  der  Muskeln  bei  der  Activitäts-Hypertrophie  nicht 
bei,  und  die  sie  enthaltenden  Muskelfasern  nehmen 
an  diesem  Prozesse  gar  keinen  Antheil. 

Diese  Schlüsse  stimmen  mit  den  Ergebnissen  der  Unter- 
suchungen von  Christomanos  und  Strössner^)  überein,  nach 
welchen  die  Muskelspindeln  in  jedem  Alter  vorhanden  sind  und 
die  zu  ihnen  gehörenden  Muskelfasern  während  des  Wachsthuras 

^)  Christomanos  und  Strossner,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Muskel- 
spindeln. Sitzungsber.  der  K.  Akad.  der  Wissensch.  in  Wien.  0.  III. 
S.  417—435. 

37* 
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des  OrganismuB  sich  kaum  Tergrossern;  ebenso  mit  jenen  von 
Kerschner'),  der  die  Maskelspiodeln  als  normale  nnd  bestän- 
dige Gebilde  voo  der  Hälfte  des  intraaterinen  Lebens  an  bis  in^ 
Greisenalter  fand.  Aach  nach  Babinsky,  Pilliet,  Blocq  and 
MarinescQ,  v.  Ebner,  Raffini,  Mays  and  Laora  Forster, 
Cipollone  stehen  die  Maskelspindeln  mit  den  Wachsthams-  and 
Regenerationsprozessen  in  keiner  Beziehang. 

Allgemeine  Schiassfolgerangen. 

I.  Die  Activitats- Hypertrophie  der  willkürlichen  Muskeln 
ist  ein  Beispiel  von  wahrer  Hypertrophie  im  Sinne  Virchow*^. 
Die  Vergrösserung  der  Maskeln  geschieht  ohne  Vermehrang  der 
quergestreiften  Maskelfasem,  bloss  durch  Verdickung  der  vorher 
bestehenden  Elemente. 

IL  Die  Fasern,  die  bei  der  Hypertrophie  am  meisten 
wachsen,  sind  diejenigen,  die  ursprünglich  die  dünnsten  waren. 
Ihnen  gebührt  somit  die  Rolle  von  in  hohem  Grade  wachsthum:^- 
fähigen  Reserve-Elementen.  Mit  dieser  Rolle  stimmt  ihr  ver- 
hältnissmässig  sehr  grosser  Reichthum  an  Muskelkernen  (s.  An- 
merkung, S.  549). 

in.  Die  Fasern  verlängern  sich  bei  der  Hypertrophie  gar 
nicht. 

IV.  Die  Verdickung  der  einzelnen  Fasern  geschieht  ohne 
merkliche  Vermehrung  oder  Verdickung  der  sie  aufbauenden 
Primitivfibrillen;  sie  kommt  durch  Vermehrung  des  Sarcoplasmas 
zu  Stande. 

V.  Die  Muskelkerne  vermehren  sich  bei  der  Activitäts- 
Hypertrophie  der  Fasern  gar  nicht.  Bei  diesem  Prozesse,  wie 
bei  dem  der  normalen  Entwickelung  und  des  Wachsthums,  er- 
weisen sich  die  Elemente  des  quergestreiften  Muskelgewebes 
als  sehr  beständig  („elementi  pe^'enni^  nach  Bizzozero). 

VI.  Die  Maskelspindeln  (Kühne)  tragen  zur  Vergrösserung 
der  hypertrophirenden  Muskeln  nicht  bei:  die  zu  ihnen  gehörigen 
quergestreiften  Muskelfasern  bleiben  bei  der  Arbeits-Hypertropbie 
unverändert 

*)  Kers ebner,    lieber  die  Fortschritte  in  der  Erkenntniss   der  Maske!- 
Spindel.     Anat.  Anz.    VIIL   S.449. 
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xxvm. 

lieber  einen  Fall  von  Adenoniyonia  uteri  mit 
Uebergang  in  Carcinoni  und  Metastasenbildung. 

(Aus  dem  Pathologisch  -  anatomischen  Institut  zu  Heidelberg.) 
Von  Dr.  Rolly. 


Obwohl  die  Lehre  von  den  Corpus>Carcinomen  noch  sehr 
jungen  Datums  ist,  ist  dieselbe  doch  in  den  letzten  fünfzehn 
Jahren,  namentlich  durch  die  Arbeiten  von  Rüge  und  Veit,  so 
ausgebildet  worden,  dass  eigentlich  gar  nicht  zu  hoffen  wäre, 
dass  in  dieser  Beziehung  noch  neue  Gesichtspunkte  entdeckt 
werden  konnten.  Und  dennoch  zeigten  schon  die  Arbeiten  von 
Babes,  Diesterweg,  Schatz,  Schröder,  Rüge,  Schott- 
länder, Hauser,  Strauss,  Breus,  Ribbert,  Orloff,  v.  Reck- 
linghausen und  Anderen,  welche  epitheliale  Gebilde  in  Myomen 
nachwiesen,  dass  in  vielerlei  Beziehung  die  Untersuchungen 
über  diesen  Gegenstand  noch  nicht  abgeschlossen  zu  nennen 
sind.  Denn  lag  nicht  immer  der  Gedanke  sehr  nahe,  dass  diese 
sogenannten  Adenomyome  auch  einmal  carcinomatös  entarten 
könnten,  somit  eine  schlechte  Prognose  gäben?  So  hat  denn 
v.  Recklinghausen  in  seiner  im  vorigen  Jahre  publicirten 
Arbeit  über  „die  Adenomyome  und  Cystadenome  der  Uterus- 
und  Tubenwandung,  ihre  Abkunft  von  Resten  des  WolfTschen 
Körpers^  auch  diese  Frage  erörtert,  er  kommt  aber,  wie  wir  noch 
sehen  werden,  auf  Grund  seiner  Fälle  zu  dem  Resultat,  dass  die 
epithelialen  Gebilde  in  den  Adenomyomen  wohl  vom  WolfFschen 
Körper,  die  carcinomatöse  Degeneration  dagegen  von  der  Schleim- 
baut ausgehen,  die  Schleimhauterkrankung  also  den  Keim  für  die 
carcinomatöse  Erkrankung  abgegeben  hat. 

Um  wie  viel  mehr  dürfte  es  also  berechtigt  sein,  einen  Fall 
zu  publiciren,  bei  dem  ein  Adenocarcinom  im  Uterus  und  dabei 
eine  intacte,  nicht  carcinomatöse  Schleimhaut  vorgefunden 
wurde!     Von  welch'  anatomischer  und  klinischer  Bedeutung  ein 


556 

solcher  Fall  wegen  der  Metastasenbildung  an  anderen  Organen 
ist,  liegt  ja  auf  offener  Hand.  Kann  es  sich  doch  ereignen,  dass 
in  solchen  Fällen  während  des  Lebens  jegliche  Erscheinungen 
fehlen,  welche  auf  eine  carcinomatöse  Erkrankung  des  Uteras 
hinweisen  und  dass  Metastasenbildungen  in  anderen  Organen  in 
den  Vordergrund  des  klinischen  Bildes  treten. 

Ist  also  schon  zur  Beantwortung  dieser  Frage  ein  jeglicher 
derartiger  Fall  äusserst  wichtig,  so  bietet  nun  weiterhin  ganz 
abgesehen  davon  der  vorliegende  Fall,  der  mir  durch  die  Gute 
des  Herrn  Geh.-Rath  Prof.  Dr.  Arnold  zur  Bearbeitung  fiber- 
lassen wurde,  eine  solche  Menge  interessanter  Thatsachen,  dass 
es  mir  gestattet  sei,  in  eine  nähere  Besprechung  desselben 
einzugehen. 

Ich  will  in  Folgendem  die  Hauptdaten  der  Anamnese  kurz 
anführen : 

Die  Familienanamnese  der  54jäbrigen  Patientin  ist  ohne  Belang.  Sie 
selbst  ist  Haushilterin  und  giebt  an,  dass  sie  im  40.  Lebensjahre  geringe 
Schmerzen  beim  Wasserlassen  hatte.  Gleich  nach  dem  Uriniren  kam  ziem- 
lich viel  reines  rotbes  Blat.  10  Tage  lang  dauerte  dieser  Zustand.  Im 
50.  Lebensjahre  trat  2—3  Tage  lang  wieder  derselbe  Blutabgang  im  Urin 
auf.  Nach  weiteren  2  Jahren  hatte  Patientin  einige  Tage  saures  Aufstossen, 
dann  Brechen  von  Schleim  und  Brennen  im  Hagen,  es  traten  dabei  Gelb- 
sucht und  starke  Schmerzen  in  der  rechten  Seite  auf.  Nach  14  Tagen 
genas  Patientin  wieder  und  war  dann   gesund  bis  zum  Hai  1S96. 

Zu  dieser  Zeit  bekam  sie  stechende  Schmerzen  auf  beiden  Seiten  und 
im  Rucken.  Der  Appetit  war  dabei  ganz  gut.  Die  Schmerzen  nahmen 
dann  so  zu,  dass  Patientin  von  Mitte  Juni  1896  das  Bett  hüten  musste. 
Der  Appetit  wurde  schlecht,  Stuhl  angehalten,  ein  Aufrichten  des  Körpers 
war  unmüglicb,  so  dass  Decubitus  entstand.  Es  trat  häufiges  Erbrechen 
ein,  die  Kräfte  und  der  Ernährungszustand  nahmen  ab.  Der  Leib  war 
starker  augeschwollen;  die  letzten  14  Tage  vor  ihrem  Eintritt  in  die 
Klinik  hatte  sie  keinen  Stuhlgang.  Sie  wurde  mit  Opium  und  Morphium 
bebandelt.  Der  Urin  war  spärlich  und  trübe,  auch  soll  Gelbsucht  vorhanden 
gewesen  sein.  Patientin  wurde  dann  am  28.  September  1896  in  die  innere 
Klinik  des  Herrn  Geh.-Rath  Erb  aufgenommen. 

Aus  dem  Status  praesens  entnehme  ich  Folgendes: 
Mittelgrosse,  gut  gebaute  Patientin,  das  Fettpolster  derselben  ist  stark 
entwickelt,  es  zeigen  sich  nirgends  Drüsenschwellungen,  noch  Oedeme, 
ausserdem  besteht  kein  Fieber.  Zunge  ist  belegt  und  trocken.  An  den 
Conjunctiven  ist  eine  leicht  icterische  Farbe  zu  oonstatiren.  Auf  der 
rechten  Seite  sind   die  6  unteren  Rippen  druckempfindlich,  jede  Bewegung 
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des  Korpers  wird  auf  der  rechten  Seite  schmerzhaft  empfanden.  Links 
neben  der  Analöifnung  findet  sich  ein  fänfmarkstückgrosser,  oberflächlicher 
Debucitus.  Popilienreaction  und  Sehnenrefleze  sind  normal.  Die  Wirbel- 
säule ist  nicht  druckempfindlich.  Herz,  Puls  und  Lungen  zeigen  keinen 
pathologischen  Befund. 

Das  Abdomen  ist  aufgetrieben,  der  Nabelumfang  misst  112  cm.  Die 
rechte  Seite  und  die  Lebergegend  ist  schmerzhaft.  Die  Leber  ist  wegen  der 
starken  Leibesspannung  nicht  palpabel.  Die  Percussion  ist  tympanitisch, 
auf  beiden  Seiten  besteht  etwas  Dämpfung,  dagegen  ist  keine  Fluctuation 
nachzuweisen.  Die  Milz  ist  nicht  vergrossert.  Der  Urin  hat  ein  trübes 
Aussehen,  reagirt  sauer,  enthält  viel  Urate,  etwas  Albumen  und  Gallenfarb- 
stofT,  ferner  massenhaft  Leukocyten,  einige  mit  Kornchen  und  Blutkörper- 
chen besetzte  Gylinder  und  keinen  Zucker. 

Was  den  Verlauf  anbelangt,  so  mussten  wegen  der  chronischen  Ob- 
stipation die  Koth ballen  öfters  digital  entfernt  werden.  Auch  Ricinus  hatte 
gute  Wirkung,  wogegen  Oel-  und  Glycerineinläufe  keinen  Erfolg  hatten.  Im 
Urin  wurden  fortwährend  geringe  Mengen  von  Albumen,  spärliche  Gylinder 
und  manchmal  etwas  Blut  gefunden.  Am  11.  October  1896  ist  ein  einziges 
Mal  in  der  Krankengeschichte  „starker  Fluor^  verzeichnet.  Mitte  Decem- 
ber  1896  stellten  sich  dann  die  Erscheinungen  einer  Pneumonie  im  rechten 
Unterlappen  ein,  es  kamen  leichte  Parästhesien  in  den  Beinen  und  starker 
Meteorismus  des  Leibes  dazu.  Anfang  Januar  1897  trat  zum  ersten  Male 
Incontinentia  urinae  auf,  die  sich  dann  später  noch  mit  Incontinentia  alvi 
combinirte.  Die  unteren  Extremitäten  wurden  schwächer,  daselbst  die 
Sehnenreflexe  herabgesetzt,  die  Patientin  nahm  zusehends  ab.  Kothabgang 
wird  überhaupt  nicht  mehr  gefühlt,  auch  trat  wieder  Decubitus  auf.  Am 
17.  Februar  klagte  Patientin  über  plötzlich  auftretende  grosse  Athemnoth 
und  Schmerzen  in  der  linken  Thoraxhälfte,  es  bestanden  Kopfschmerzen, 
Beschleunigung  der  Pulsfrequenz,  Schmerzen  und  Engigkeit  auf  der  Brust, 
erschwerte  Exspectoration  von  Schleim,  stertoroses  Athmen  u.  s.  w.  Unter 
Zunahme  dieser  Erscheinungen  erfolgte  an  demselben  Tage  noch  der  Exi- 
tus lethalis. 

Die  klinische  Diagnose  lautete: 

Tumor  des  Mediastinum,  bezw.  der  Brustwirbelsäule.  Bei- 
derseits Pleuraexsudat.  Infiltration  beider  unterer  Lungen- 
lappen. Nephritis  chronica  interstitialis,  abgelaufene  Nephro- 
lithiasis.  Schwäche  der  unteren  Extremitäten,  Sehnenreflexe 
herabgesetzt,  Sensibilitätsstörungen. 

Die   SectioD,    die    von  Herrn  Dr.   Nehrkorn    ausgeführt 
wurde,  hatte  folgendes  Ergebniss: 

Die  Leiche  zeigt  geringe  Starre,  weisse  Hautdecken,  dickes  Fettpolster, 
normale  Musculatur.  Es  ist  eine  geringe  rechtsseitige  Skoliose  der  Brust- 
wirbelsäule zu  bemerken.  Das  Zwerchfell  steht  rechts  an  der  4.  Rippe, 
links  im  4.  Intercostalraum.     Die  Lungen  sind  nicht  verwachsen,  weit  re* 
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trabtrt.  Auf  dem  unteren  Theil  der  rechten  Pleura  polmonalis  prc^minir« 
einige  weisslicbe,  Stecknadelkopf-  bis  kleinerbsengrosse  Geschwnlstcben.  I*. . 
Lungen  sind  lufthaltig,  effiphysematös,  massig  blutreich.  Bronchien,  Trachea 
und  Larynx  zeigen  etwas  gerothete  Schleimhaut  und  enthalten  grös^erf 
Mengen  von  Schleim. 

Der  Herxbeutel  ist  frei.  Das  Myocard  des  etwas  Yergrosserten  Herzet^ 
ist  ein  wenig  bräunlich  geßirbt.  An  der  Basis  der  Valvula  mitral is  ud  . 
eben  so  an  den  VaWulae  aortieae  bemerkt  man  einige  weisslicbe,  harte  Ver- 
dickungen. Im  Anfangstheile  der  Aorta,  in  den  Coronararterien,  wie  i& 
der  Arteria  iliaca  sin.  bestehen  starke  Verkalkungen. 

Die  Milz  ist  ein  wenig  Tergrossert,  Kapsel  prall  gespannt,  nicht  ver- 
dickt, Pulpa  sehr  derb,  blutreich,  Ualpigh lösche  Korperchen  deutlich. 

Die  Nieren  sind  Ton  mittlerer  Grösse,  eingehüllt  in  eine  mäcbt.zr 
Capsula  adiposa.  Die  fibröse  Kapsel  ist  leicht  abziehbar.  Auf  der  Ober- 
fläche,  wie  auf  dem  Querschnitte  bieten  beide  Nieren  das  exquisite  Bild  «tfr 
buotgefleckten  Niere:  röthlich •  braune  Flecke  von  verschiedener  Grosse  sis'! 
in  den  weissHchen  Grund  eingestreut.  Die  Rinde  ist  ein  wenig  Terschmüert 
und  etwas  getrübt.  Im  rechten  Nierenbecken  finden  sich  kirschkerngros^: 
Steine  und  Gries. 

Die  stellenweise  sehr  blutreiche  Leber  ist  sehr  gross,  äusserst  fettba}t:e 
durch  Fettinfiltration  und  Fettdegeneration,  die  acinöse  Zeichnung  zeigt  .<icb 
vielfach  verwischt.  Im  Lob.  Spigelii  an  der  Unterfläche  promini rt  ein  derber, 
etwas  höckeriger,  weisslicher,  metastatischer  Geschwulstknoten.  In  ikr 
übrigen  Leber  zeigen  sich  nur  sehr  vereinzelt  bis  erbsengrosse  Hetastasec. 
während  der  Tumor  im  Lob.  Spigelii  Wallnnssgrösse  erreicht.  Die  Galieii- 
blase  ist  erweitert  und  enthält  ausser  wenig  flüssiger  Galle  zwei  fäsi 
taubenei grosse  Pigmentsteine  und  Gallengries.  Die  grossen  Gallengäc^e 
sind  frei. 

Das  Pankreas  erweist  sich  meist  ziemlich  weich,  von  verwaschener  Zeich 
nung,  das  Gewebe  ist  theil  weise  starker  Fettnekrose  verfallen.  Viele  mesec- 
(eriale  Lymphdrüsen  sind  zu  harten,  knolligen  Geschwülsten  verdickt.  l>k 
Maaren-  und  Darmschleimhaut  zeigt  Hämorrhagien. 

Der  Uterus  ist  stark  durch  zwei  apfelgrosse  und  mehrere  kleinere  derbe, 
intramurale  Myome  vergrössert.  Die  Ovarien  sind  von  mittlerer  Gru^s^e. 
weisslicher  Farbe  und  fester  Consistenz.  Oberhalb  des  linken  Ovarian 
sitzt  gestielt  ein  über  erbsengrosses  Nebenovarium.  Die  Harnblase  entbili 
Gries,  ihre  Wandung  zeigt  keine  pathologische  Veränderung. 

Ebenso  sind  Gehirn  und  Meningen  normal.  Das  Rückenmark  ist  an 
einer  Stelle  leicht  abgeflacht,  Degenerationen  lassen  sich  auf  QuerschnitteD 
makroskopisch  frisch  nicht  sicher  erkennen.  Die  Abplattungen  entsprecbes 
etwa  der  Höhe  des  4.  und  des  11.  Brustwirbels  und  sind  durch  Geschwulst* 
massen  hervorgerufen,  die  vom  Knochen  ausgeben  und  sich  glatt  in  d?n 
Wirbelkanal  vorwölben.  Die  Wirbeldorne  des  10.  bis  12.  Brustwirbels  sina 
leicht  beweglich;  von  der  Halswirbelsäule  bis  zum  oberen  Theile  der  Leodeo* 
Wirbelsäule   herab   ist   der  Knochen  vielfach  erweicht,   etwa  von  der  Ooa- 
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sisteoz  von  Seife  und  leicht  durcbschneidbar.  Im  Innern  der  Wirbel,  be- 
sonders der  Wirbelkörper,  ist  die  Knochensubstanz  rareficirt  und  verdrängt, 
sie  wird  durch  weissliche  Tumormassen  ersetzt,  die  in  runden  Heerden  ver- 
schiedener  Grosse  angeordnet  sind.  An  der  Vorderfläche  der  Wirbelsäule 
finden  sich  mehrere,  über  kirsch  kern  grosse  Ecchondrosen. 

Die  makroskopisch -anatomische  Diagnose  lautete: 

Emphysem  beider  Lungen.  Atherom  der  Aorta  und 
Coronararterien.  Stauung  der  Milz.  Fettdegeneration 
und  -infiltration  der  Leber.  Cholelithiasis.  Nephritis 
parenchymatosa  dextra  et  sinistra.  Nephrolithiasis 
dextra.  Intramurale  Myome  des  Uterus.  Ostitis  sar- 
comatosa  der  Wirbelsäule.  Metastasen  in  Leber,  mesen- 
terialen Lymphdrüsen  und  in  der  4.  Rippe.  Ecchon- 
drosen an  der  Vorderfläche  der  Wirbelsäule. 

Die  Diagnose  auf  Ostitis  sarcomatosa  wurde  deswegen  ge- 
stellt, weil  die  Tumormassen  am  Knochen  wegen  ihrer  Grösse 
und  Ausbreitung  als  primäre  Tumoren  imponirten:  da  die- 
selben wegen  der  Zerstörung  des  Knochens  äusserst  malign  er- 
schienen, ein  primäres  Carcinom  des  Knochens  aber  von  den 
hervorragendsten  Pathologen  geläugnet  wird^  wurde  Sarcom  an- 
genommen. 

Um  nun  die  makroskopische  Diagnose  zu  sichern,  wurden 
sofort  verschiedene  Stücke  von  Uterus,  Leber  u.  s.  w.  durch 
HerrnDr.Schwalbe  in  4procentigeFormollösungeingelegt,da8elbst 
24  Stunden  lang  gehärtet  und  mit  dem  Gefriermikrotom  dann 
am  folgenden  Tage  geschnitten.  Die  gefärbten  Schnitte  boten 
nun  auf  den  ersten  Blick  sofort  Bilder,  wie  man  sie  allerdings 
nicht  erwartet  hatte.  Die  Metastasen  erwiesen  sich  durchweg 
als  alveoläres  Carcinom.  Im  Uterus  ergaben  sich  auch  sofort 
ganz  auffallende  Befunde,  die  einstweilen  noch  nicht  sicher  zu 
deuten  waren.  Es  wurde  mir  deshalb  dieser  Fall  zur  Bearbei- 
tung übergeben. 

Der  mir  vorliegende  Uterus  ist  stark  vergrössert.  Die  Vergrosserung 
scheint  sich  sowohl  diffus  auf  den  Fundus,  nameDtlicb  der  rechten  Seite  zu 
erstrecken,  als  auch  durch  Myome  bedingt  zu  sein,  die  über  das  Niveau 
der  Uterusoberfläche  theilweise  sich  erheben.  Rechts  am  Fundus  findet  sich 
eine  Vorwolbung  der  Serosa  desselben,  über  welche  die  makroskopisch  normal 
erscheinende  Tube  hinwegläuft,  um  sich  dann  dorsal  und  oben  am  Fundus- 
scheitel mit  der  Vorwolbung  zu  verlieren.  Gehen  wir  auf  der  Vorderfläche 
des  Uterus  etwas  nach  seiner  linken  Seite,   so  stossen  wir  sofort  auf  eine 
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zweite,  etwas  kleinere  Vor  Wölbung,  über  welche  die  linke  Tube  hinwegsieht 
um  sich  ebenfalls,  wie  die  rechte,  aber  auf  der  Ventralseite  des  Uteru&- 
fundus,  mit  dieser  Vorwolbung  zu  Terlieren.  Von  der  zuerst  bescbriebeoen 
Vorbuchtung  nach  der  rechten  (also  entgegengesetzten  Seite,  wie  die  obire 
kleinere  Vorwolbung)  hin  treffen  wir  auf  einen  viel  deutlicher  promini  read  ea, 
mehr  intraligamentösen  Tumor,  der  aber  auch  mit  der  Uterusmusculatur  zu- 
sammenhängt, bezw.  aus  ihr  hervorgegangen  ist,  und  direct  Tor  sich,  aisa 
ventralwärts,  die  rechte  Tube  hat.  Auf  der  Dorsalseite  des  Uterasfandus 
bemerkt  man  ausserdem  mehr  nach  der  rechten  Seite  zu  direct  an  einander 
grenzend  zwei  seichtere  Emporhebungen. 

Schneiden  wir  nun  den  Uterus  auf  der  Ventralseite  vom  änsserea 
Muttermunde  bis  in  den  Fundus  durch,  so  bemerken  wir  sofort,  dass  die 
obigen  Vorbuchtungen  durch  von  der  Nachbarschaft  deutlich  abgrenzbare 
Myome  hervorgerufen  sind.  Die  Uterushöhle  ist  sehr  klein,  durch  die 
nach  innen  sich  auch  etwas  vorbuchtenden  Tumoren  eng  und  kaum  4  cm 
lang.  An  der  Schleimhaut,  der  Portio  wie  der  Cervix,  ist  makroskopisck 
nichts  Pathologisches  zu  finden. 

Schneiden  wir  zuerst  den  grössten  Tumor  durch,  dem  die  zuerst  be- 
schriebene Vorwölbung  entspricht,  so  haben  wir  ein  typisches  Hyom  von 
der  bekannten  streifig -faserigen  Struktur,  weisser  Farbe  und  derber  Con- 
sistenz  vor  uns.  Dieses  Myom  ist  5  cm  lang,  4  cm  breit,  leicht  ausschalbar 
und  überall  von  dem  normal  rothen  Muskelgewebe  der  Uteruswand  deutlich 
abgrenzbar.  Nach  der  Serosa  zu  haben  wir  um  dieses  Myom  eine  dünnere 
Lage  von  Uterusmusculatur,  als  nach  der  Mucosa  zu,  welch'  letztere  durch 
das  Myom  nach  der  Uterushohle  zu  vorgebuchtet  wird.  Auch  allen  übrigen 
Vor  Wölbungen  der  Serosa  entsprechen  intraparietale,  derbe,  harte,  deutlich 
verkalkte  Myome.  Dieselben  sind  etwas  kleiner,  als  das  zuerst  beschriebene 
Myom;  so  misst  das  rechts,  mehr  intraligamentös  sitzende,  aber  auch  noch 
intraparietale  Myom  im  Durchmesser  3,3  cm,  das  ungeföhr  am  linken  Tuben- 
Winkel  sitzende  2  cm  im  Durchmesser.  Ausserdem  finden  sich  in  der 
Uteruswandung  noch  mehrere  Myome,  deren  genaue  Beschreibung  mich 
hier  zu  weit  führen  würde.  Sie  erwiesen  Sich  sämmtlich  bei  der  mikrosko- 
pischen Untersuchung,  was  ich  hier  gleich  vorausschicken  möchte,  als  ein- 
fach gebaute  und  verkalkte  Myome  ohne  jegliche  Besonderheit. 

Zwischen  dem  am  weitesten  nach  rechts  sitzenden  und  dem  grössten, 
oben  genau  beschriebenen  Myom  stiess  ich  nun  3 — 4  mm  von  der  Serosa 
entfernt  auf  einen  Tumor,  den,  nach  dem  Aussehen  zu  nrtheilen,  man  eben- 
falls für  ein  Myom  ansprechen  konnte.  Derselbe  hatte  die  Grösse  einer 
Nuss,  war  von  mehr  grauer,  schimmernder  Farbe,  wie  die  anderen  Myome, 
und  Hess  sich  nicht,  wie  diese,  von  dem  umliegenden  Gewebe  so  deutlich  ab- 
grenzen. Es  fiel  ausserdem  sofort  eine  viel  weichere  Consisteni,  wie  sie 
die  anderen  Tumoren  hatten,  auf,  wenn  der  Tumor  auch  absolut  nicht 
weicher,  als  das  normale  Uterusgewebe  genannt  werden  kann.  Bei  genauerer 
Betrachtung  sah  man  dann,  wie  diese  graue  Masse  sich  in  einen  Stiel  von 
Bleistiftdicke  fortsetzte,  alsdann  in  einiger  Entfernung  von  dem  nossgrossen 
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Tumor  wieder  eine  Anschwellung  bildete,  die  sich  noch  weniger  von  der 
Umgebung  abgrenzen  liess  und  unregelmässiger  war,  wie  die  erstere.  Dieser 
un regelmässige  Tumor  erreichte  ungefähr  die  Grösse  des  ersteren  und  schien 
sich  direct  bis  auf  die  Umgebung  eines  intraparietalen  Myoms  zu  erstrecken; 
auf  letzteres  grifif  er  aber,  wie  auch  die  mikroskopische  Untersuchung  be- 
stätigte, nicht  über.  Von  letzterer  Anschwellung  erstreckte  sich  wieder  ein 
Fortsatz,  nach  hinten  und  unten  gerichtet,  der  sich  in  zwei  schmälere 
gabelte.  Zwischen  der  zweitbeschriebenen  Anschwellung  und  der  Mucosa 
lag  eine  11—12  mm  breite  Schicht  offenbar  hypertrophischer  Uterusmuscu- 
latur.  Letztere  Entfernung  stellt  zu  gleicher  Zeit  den  geringsten  Abstand 
des  Tumors  von  der  Mucosa  dar.  Makroskopisch  fiel  dann  noch  ein  platter 
Spalt  auf,  der  sich  ungeßLhr  immer  in  der  Mitte  der  Ausbreitung  des  Tumors 
hielt,  aber  auch  eben  so  gut  ein  Artefact  des  in  Alkohol  liegenden 
Uterus  sein  konnte.  Ueberall  am  Rande  dieser  grauen  Masse  war  die 
Grenze  gegen  das  rothe  hypertrophische  Uterusgewebe  verwaschen;  Cysten, 
oder  erweichte  Massen  fanden  sich  in  dem  Tumor  nicht.  Wenn  ich  nun 
noch  hinzufüge^  dass  die  Serosa  über  dem  Tumor  keine  Veränderung  zeigte, 
nicht  prominirte  und  ebenso,  wie  die  benachbarte  Serosa,  glänzte,  so  glaube 
ich  damit  die  Beschreibung  des  makroskopischen  Aussehens  erschöpft  zu 
haben. 

Was  die  Tuben  anlangt,  so  kam  ich  mit  der  Sonde  wohl  durch  die 
linke  Tube,  bei  der  rechten  glückte  es  mir  nicht.  Dem  übrigen  obigen 
Sectionsbefund  habe  ich  nichts  mehr  hinzuzufügen. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  die  betreffenden  Theile  in 
Alkohol  gehärtet,  Stücke  des  Knochens  von  der  Wirbelsäule,  wie  von  den 
Rippen,  vorher  in  Salpetersäure  und  Trichloressigsäure  entkalkt,  in  Celloidin 
eingebettet,  mit  Alauncarmin,  Bämatoxylin,  Bämatoxylin-Eosin  und  nach 
van  Oieson  gefärbt.  Es  zeigte  sich  dabei,  dass  die  Myome  des  Uterus  sich 
wegen  der  Verkalkung  nicht  schneiden  Hessen,  weswegen  dieselben,  wie  die 
Knochen,  entkalkt  werden  mussten.  — 

Ich  will  nun  zuerst  mit  dem  mikroskopischen  Befunde  bei  den  ein- 
fachen Myomen  anfangen,  indem  ich  dieselben  der  Einfachheit  halber,  weil 
sie  ja  doch  dieselben  Bilder  bieten,  zusammenfassend  beschreibe.  In  solchen 
gewöhnlichen  Myomen  sehen  wir  zuerst  glatte  Muskelzellen,  die  sich  da- 
durch charakterisiren,  dass  sie  einen  äussert  schmalen  und  langen  stäbchen- 
förmigen Kern  haben.  Das  Protoplasma  dieser  Muskelzellen  ist  etwas  ver- 
waschen gefärbt,  aber  doch  noch  von  der  Umgebung  deutlich  abzugrenzen. 
Die  Muskelzellen  selbst  sind  lang,  spindelförmig  und  spitz,  in  regelmässigen 
Bündeln  angeordnet.  Aber  auch  runde  Kerne  sieht  man,  welche  Bilder  da- 
durch entstehen,  dass  der  stäbchenförmige  Kern  in  der  Querrichtung  ge- 
troffen ist.  Wir  haben  also  eine  Durchkreuzung  und  Durchquerung  dieser 
einzelnen  Muskelbündel.  Zwischen  denselben  und  zwischen  den  einzelnen 
Muskelfasern  verläuft  das  Bindegewebe,  das  sehr  arm  an  Zellen  ist.  Die 
Unterscheidung  zwischen  glatten  Muskelfasern  und  Bindegewebe  ist  oft  un- 
möglich.   Die  Bindegewebsbeimischung  ist  in  der  Umgebung  der  wenigen 
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Gewisse  reichlicher,  als  im  Gewebe.  Die  Myome  grenzen  sieb  sebr  leicht 
von  dem  umgebenden  Uterusgewebe  ab,  indem  letzteres  viel  kernreicher  ist, 
ausserdem  eine  viel  regel massigere,  meist  concentrische  Anordnung  om  das 
Myom  zeigt.  Etwaige  epitheliale  Gebilde  konnten  in  diesen  Myomen  nicht 
nachgewiesen  werden,  obwohl  sich  ja  nicht  bestreiten  lässt,  dass  eventuel! 
doch  welche  darin  sind  oder  wenigstens  waren.  Aber  so  viel  kann  ich 
schon  sagen,  dass  es  mir  im  höchsten  Grade  unwahrscheinlich  ist,  da$s 
sich  auch  bei  der  genauesten  Untersuchung  etwas  derartiges  rorgefunden 
hätte. 

Betrachten  wir  nun  denjenigen  Tumor,  der  sich  makroskopisch  von  der 
Umgebung  nicht  so  deutlich  abgrenzt  und  dessen  makroskopiscbes  Ver- 
halten wir  oben  beschrieben  haben,  unter  dem  Mikroskope,  so  haben  wir 
ganz  eigenartige  Befunde.  Was  am  meisten  imponirt,  das  sind  die  epithe- 
lialen Schläuche,  die  in  der  Regel  mit  sehr  hohen,  an  manchen  Stellen  ein- 
scbichtigen  Cylinderzellen  ausgekleidet  sind.  Das  Lumen  dieser  kleinen 
Schläuche  ist  meist  sehr  eng,  manchmal  auch  gar  nicht  nachzuweisen. 
Die  Epithelzellen  selbst  sind  sehr  hoch,  hie  und  da  sehr  schmal  und  zart, 
gut  färbbar  und  radiär  im  Schlauche  gestellt.  Der  Kern  springt  deutlich 
als  ein  rundes,  grosses,  bläschenförmiges  Gebilde  ungeföbr  in  der  Mitte  der 
Zelle  gut  gefärbt  hervor.  Wimpern  an  den  Zellen  nach  dem  Lumen  bia 
konnten  nicht  gefunden  werden.  Wie  das  hohe  cylindrische  Epithel  in 
diesen  kleinen,  einschichtigen  Schläuchen  die  Regel  bildet,  so  sehen  wir 
aber  doch  auch  solche  Schläuche  mit  mehr  flachem  Epithel  und  etwas 
grösserem  Lumen  in  der  Mitte. 

Aufgefallen  ist  mir,  dass  in  kleinen,  wie  grösseren  Schläueben,  die  auf 
dem  Querschnitt  getrofl'en  waren,  manchmal  auf  der  einen  Seite  sieb  faobe> 
cylindriscbes,  auf  der  anderen  Seite  dagegen  ganz  flaches,  endothel- 
ähnliches  Epithel  vorfand.  Da  ich  diesen  Befund  an  verschiedenen 
Stellen  hatte,  kann  ich  nicht  annehmon,  dass  etwa  jenes  Epithel  beim 
Schneiden  u.  s.  w.  herausgefallen  ist.  Oder  sollten  wir  es  einfach  mit  einem 
Scbiefscbnitt  zu  thun  haben?  In  dem  Lumen  dieser  Schläuche  war  sehr 
oft  gar  kein  Inhalt,  manchmal  war  dasselbe  mit  Detritus,  Blut,  Lympfa- 
gerinnsei,  CoUoid  (van  Gieson'sche  Färbung),  desquamirten  Epitbelien 
oder  Zellen  von  nicht  mehr  zu  erkennender  Abkunft,  sehr  selten  von 
Pigment  ausgefüllt. 

Wenn  der  Epithelscblauch  etwas  grösser  wird,  so  flacht  sich  auch  das 
Epithel  in  der  Regel  ein  wenig  ab,  ohne  aber  je  seinen  cylindriscben  Cha- 
rakter zu  verlieren. 

Solche  eben  beschriebene  Epithelschläuche  finden  sich  nur  in  wenigen 
Fällen.  Alle  möglichen  Veränderungen  können  wir  an  ihnen  constatiren.  So 
haben  wir  Schläuche,  in  denen  das  Epithel  zweischichtig  wird,  die  dem 
immer  noch  vorhandenen  Lumen  der  Schläuche  zugekehrte  Epithelzellenlage 
aber  flacher  geworden  ist  und  sich  dem  cubischen  Typus  nähert  Wir 
können  öfters  direct  an  grösseren  Schläuchen  den  einschichtigen  Typus  is 
den  zwei-  und  mehrschichtigen  übergehen  sehen,  indem  solche  Epithelzellen 
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gegen  das  Lumen  zu  gepresst  werden,  hier  alsdann  wie  ein  Buckel  Tor- 
springen;  den  Buckel  können  wir  immer  grösser  werden  sehen,  bis  er  all- 
mählich den  ganzen  Hohlraum  ausfüllt.  Auch  ist  es  möglich,  dass  derartige 
Biider  durch  einfachen  Schiefschnitt  entstehen.  In  manchen,  namentlich 
grosseren  Alveolen,  sehen  wir  ganze  Reihen  von  hohen  cylindrischen  Zellen. 
Diese. Reihen  sind  in  einigen  Alveolen  gerade,  in  anderen  erscheinen 
sie  gewunden  und  machen  den  Eindruck,  als  ob  sie  sich  wie  ein  Band  in 
dem  Lumen  der  Alveolen  herumschlängeln,  so  dass  man  auf  einem  Schnitte 
manchmal  nur  Theile  dieses  Bandes  zu  Gesichte  bekommt.  Nach  reiflicher 
Erwägung  neige  ich  mich  jedoch  der  Ansicht  zu,  dass  diese  Bilder  künst- 
lich entstanden  sind.  In  wieder  anderen  Alveolen  treten  zwischen  diesen 
Streifen  cylindrischen  Epithels  mehr  cobische,  polymorphe  Zellen  ohne  jeg- 
liche zu  erkennende  Anordnung  auf,  dazwischen  liegen  dann  noch  Reiben 
Ton  Cylinderzellen.  Die  Zellen  in  der  Alveole  scheinen,  mit  Ausnahme  der 
Cylinderzellen,  sehr  wenig  inneren  Zusammenhang  zu  haben;  es  sieht  aus, 
als  ob  sie  in  die  Alveolen  hineingeworfen  wären. 

Ferner  haben  wir  Alveolen,  die  am  Rande  nur  noch  einen  Mantel  von 
Cylinderzellen  haben;  das  Innere  dieses  Mantels  ist  von  grossen,  cubischen, 
typisch  epithelialen  Zellen  ausgefüllt,  die  unter  sich  einen  engen  Zusammen- 
bang aufweisen.  Und  znm  Schiasse  sehen  wir  Alveolen,  in  denen  wir  auch 
an  der  Peripherie  fast  gar  keine  cylindrischen  Zellen  nachweisen  können: 
wir  haben  bloss  cubische,  grosse,  polyedrische  Epithelzellen,  mit  einem  Worte, 
das  typische  Bild  eines  ausgesprochenen  Epithelzapfens.  Solche  Epithel- 
zapfen haben  vielerlei  Gestalten.  Sie  können  rund,  länglich,  oval,  mit  Vor- 
sprüngen versehen,  ganz  unregelmässig  u.  s.  w.  sein.  Im  Grossen  und 
Ganzen  zeigen  sie  aber  das  typische  Bild  des  grossalveolären  Carcinoms. 

An  einer  Anzahl  von  Stellen  haben  sich  die  Epithelien  von  ihrer 
Unterlage  abgehoben,  so  dass  hierdurch  leuchtend  helle  Retractionslucken 
entstehen.  • 

Sehen  wir  uns  nun  das  zwischen  jenen  epithelialen  Gebilden  liegende 
Gewebe  an,  so  föllt  uns  auf  den  ersten  Blick  der  colossale  Kernreichthum 
desselben  auf.  In  unmittelbarer  Nähe  der  epithelialen  Gänge  haben  wir 
mehr  rundliche  Zellen,  die  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  Lymphoid- 
zellen  haben,  sich  aber  sofort  durch  ihre  Grosse  und  ferner  dadurch,  dass 
sie  keine  bestimmte  Anordnung  um  die  Gefässe  zeigen,  unterscheiden.  Geben 
wir  etwas  weiter  von  einer  solchen  Stelle  peripheriewärts,  so  liegen  hier 
mehr  spindelförmige,  nicht  mehr  so  breite  Zellen.  Ja,  wir  sehen  an  sehr 
vielen  Stellen  direct,  wie  die  obigen  grossen,  mehr  runden  Zellen  in  diese 
spindelförmigen,  die  wohl  nichts  Anderes  als  Muskelzellen  sind,  übergehen. 
Die  Kerne  des  in  directer  Nachbarschaft  der  epithelialen  Gebilde  befindlichen 
Gewebes  sind  gross,  oval,  und  tingiren  sich  mit  Farbe  weit  mehr,  als  das 
benachbarte  Gewebe.  Es  wurden  selbst  bei  genauester  Durchmusterung 
keine  mitotischen  Kernfiguren  an  denselben  gefunden.  Das  Protoplasma 
dieser  Zellen  erschien  nicht  so  gut  geerbt,  wie  das  der  Epithel zellen. 

Dieses  Z  wischenge  webe,   wie    ich   es    nennen  will,   ist,  was  seine  An- 
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Ordnung:  betrifft,  wobi  in  gewissen  Zügen  und  Bandeln  nberal]  angeordnet, 
zeigt  aber  an  manchen  Stellen  ein  «irres  Durcheinander.  Im  Allgemeines 
lässt  sich  eine  gewisse  concentriscbe  Anordnung  um  die  Epithelgebilde  ia 
n&chster  Nähe  nicht  bestreiten ;  von  hier  aus  scheinen  aber  Bündel  sich  ab- 
zuzweigen und  in  der  Nachbarschaft  sich  unregelmässig  zu  Terlteren.  An 
manchen,  wenn  auch  wenigen  Stellen  sah  ich  dieses  Zwischengewebe  sehr 
schwach  entwickelt,  es  waren  daselbst  lange  Zellen  mit  stäbcbenförmigem 
Kern  maschenformig  angeordnet,  dazwischen  in  den  Haschen  lagen  Gylinder- 
epithelschläuche,  sowie  solide  Epithelschläuche  und  Lympbgeßsse  qaer  und 
längs  getroffen. 

Was  nun  die  Anordnung  der  Epithelschläuche  im  Allgemeinen  anbe- 
trifft, so  bin  ich  zu  einem  definitiTen  Schluss  auf  Grund  meiner  Präparate 
nicht  gekommen.  Nur  so  viel  kann  ich  sagen,  dass  es  mir  Öfters  auffiel, 
kleine  solide  Epithclstränge^  und  zwar  solche  mit  einem  Lumen,  bübscb 
neben  einander  in  einem  Längsschnitt,  wie  in  derselben  Anordnung  in 
einem  Querschnitt  gefunden  zu  haben.  Ich  glaube  daraus  wohl  den 
berechtigten  Schluss  ziehen  zu  können,  dass  diese  genannten  Epithel- 
schläuche in  einer  gewissen  Richtung  und  in  einer  Ebene  Terliefen. 
Im  Uebrigen  bot  sowohl  der  Verlauf  des  Zwischengewebes,  wie  der  der 
Epithelstränge,  ein  wirres  Durcheinander.  Es  wechselten  Bilder,  in  denen 
ich  erstaunt  war,  nur  so  wenig  Epithelschläuche  zu  sehen,  dass  das  Epithel 
ganz  in  den  Hintergrund  trat,  neben  solchen,  in  denen  das  Zwischengevebe 
keine  grössere  Ausdehnung  hatte,  wie  man  es  allgemein  bei  einem  Carci- 
nom  gewohnt  ist.  Jedoch  war  an  den  meisten  Stellen  das  Zwischengewebe 
so  gewuchert,  dass  es  auf  den  ersten  Blick  an  Grösse  und  Hasse  mehr  im- 
ponirte,  als  die  alveolär  angeordneten  epithelialen  Beslandtheile. 

In  diesem  reichlichen  Zwischengewebe  liegt  nun  eine  grosse  Menge 
▼on  Blut-  und  Lymphgefässen.  Das  Endothel  der  ersteren  ist  gequollen,  die 
Wand  derselben  iA  Ganzen  verdickt,  sie  liegen  in  dem  veränderten  zell- 
reichen Zwischengewebe  selbst,  namentlich  an  solchen  Stellen,  an  denen  das- 
selbe in  das  normal  erscheinende  Huskelgewebe  übergeht  Die  Zahl 
ist  manchen  Stellen  so  gross,  dass  man  den  Tumor  hier  mit  Recht 
„angiomatös''  nennen  kann.  Die  Lymphgcßlsse  sind  im  Allgemeinen  ekta- 
tisch,  an  Zahl  ebenfalls  vermehrt,  zeigen  aber  im  Uebrigen  keine  pathologi- 
schen Erscheinungen.  Han  findet  öfters  in  ihrem  Lumen  Lymphthromben. 
Detritus,  amorphe  Hassen  und  wenig  zellige  Bestandtheile.  Pigmentkörnchen 
konnte  ich  in  dem  Tumor  nur  sehr  wenige  nachweisen. 

In  Bezug  auf  den  makroskopisch  platten  Hohlraum  bin  ich  mikrosko- 
pisch zu  einem  definitiven  Schluss  nicht  gekommen.  An  manchen  Stellen 
sah  derselbe  wie  ein  Artefact  aus,  an  anderen,  namentlich  an  solchen,  an 
denen  er  sehr  eng  war,  sah  ich  deutlich  sogar  ziemlich  hohes  Endothel,  so- 
wie eine  gut  sichtbare,  concentriscbe  Anordnung  der  Wandung.  Im  Lumen 
dieses  Raumes  selbst  konnte  ich  grösstentheils  gar  nichts  nachweisen;  an 
manchen  Stellen  fand  ich  Blut,  Lymphgerinnsel,  Detritus,  desquamirte  Zellen, 
ja  selbst  deutlich  Golloid  (van  Gieson^sche  Färbung),   so   dass  ich  es  doch 
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abiebnen  muss,  denselben  als  einfachen  Artefact  zu  erklären,  da  ich  auch 
niemals  zerrissene  Muskelfasern  in's  Lumen  Torspringen  sah.  Noch  ein 
zweiter  solcher  Spalt,  der  ungefähr  parallel  dem  ersten  verlief,  fand  sich  vor, 
der  mikroskopisch  sich  in  nichts  von  dem  ersteren  unterschied.  Eigentliche 
Cysten  konnten  in  diesem  Tumor  nicht  nachgewiesen  werden. 

Was  nun  die  Grenze  dieses  beschriebenen  Tumors  anbelangt,  so  kann 
dieselbe  nicht  so  scharf  gezogen  werden;  das  zellenreiche  Gewebe  geht  ganz 
allmählich  in  das  normale  über.  Sieht  man  sich  dagegen  makroskopisch 
ein  solch'  gefärbtes  Präparat  an,  so  meint  man,  die  Grenze  viel  bestimmter 
angeben  zu  können,  weil  die  zahlreichen,  intensiv  gefärbten  Kerne  des  Zwischen- 
gewebes das  ganze  Gewebe  viel  mehr  hervortreten  lassen,  als  es  mikrosko- 
pisch der  Fall  ist.  Ob  nun  die  Stellen  in  der  Nähe  der  Serosa  oder  die 
mehr  nach  der  Mucosa  hin  gelegenen  mehr  verwirrt  oder  mit  einem  Worte 
mehr  carcinomatös  waren,  konnte  ich  objectiv  nicht  unterscheiden. 

Glaube  ich  so  der  Beschreibung  dieses  sonderbaren  Tumors  nichts  mehr 
hinzufügen  zu  können,  so  will  ich  diesem  gleich  noch  einen  anderen  an- 
reihen. In.  der  linken  Tubenecke  fand  sich  6  mm  unter  der  Serosa  ein 
schon  mit  blossem  Auge  sichtbares,  länglich  ovales,  an  die  Gestalt  einer 
Niere  erinnerndes  Myomchen,  dessen  Breite  ungefähr  die  eines  Stecknadel- 
kopfes etwas  überschritt;  es  hob  sich  makroskopisch  ganz  gut  von  der  Um- 
gebung ab.  Man  erblickte  in  demselben  ungefähr  in  der  Mitte  einen  läng- 
lichen, zusammengedrückten  und  abgeplatteten  Hohlraum. 

Mikroskopisch  erwies  sich  nun  dieser  Hohlraum  als  eine  Cyste,  die  mit 
hübschem,  einschichtigem  Cylinderepithel  ausgekleidet  war.  Das  Lumen 
dieser  Cyste  war  leer,  die  Umgebung  derselben  erwies  sich  mit  denselben 
Elementen  besetzt,  wie  es  in  dem  anderen  Tumor  der  Fall  gewesen 
war,  nur  glaubte  ich,  im  Verlaufe  der  Fasern  dieses  umliegenden  Gewebes 
eine  grossere  Regelmässigkeit  zu  erkennen,  so  dass  ich  mikroskopich  dieses 
Myom  viel  besser  gegen  die  Umgebung  abgrenzen  konnte,  obwohl  sich  ja 
nicht  leugnen  lässt,  dass  auch  einzelne  Züge  von  Fasern  direct  in  das  um- 
liegende Muskelgewebe  verliefen.  Ich  konnte  die  Cyste  dieses  Adenomyoms 
durch  9  Schnitte  zu  25  m'  in  der  Breite  verfolgen,  aber  absolut  keine  Verbin- 
dung dieser  Cyste  mit  den  epithelialen  Gebilden  des  Uterusfundus  der  an- 
deren Seite  constatiren.     Das  Epithel  der  Cyste  war  flimmerlos. 

Um  nun  zu  sehen,  ob  diese  Epithelien  mit  der  Mucosa  zusammen- 
hingen, machte  ich  zuerst  Schnitte,  die  senkrecht  zur  Schleimhautoberfläche 
verliefen.  Ich  fand  daselbst  an  vielen  Stellen  der  Mucosa-Oberfläche  das 
Cylinderepithel  äusserst  platt,  an  anderen  konnte  ich  dasselbe,  vielleicht 
hauptsächlich  wegen  postmortaler  Veränderungen,*  gar  nicht  nachweisen.  Die 
Oberfläche  bedeckte  daselbst  eine  sich  gut  färbende  Schleimlage.  Das  Epi- 
thel der  Drüsen  war  sehr  flach,  zeigte  aber  sonst  keine  Veränderungen.  Das 
Lumen  war  öfters  mit  Schleim  gefallt,  oft  aber  auch  vollkommen  inhalts- 
los. Die  Drüsenschicht  war  sehr  schmal,  eine  Einsenkung  von  Drüsen 
konnte  nicht  gesehen  werden,  im  Allgemeinen  schien  die  Mucosa  atrophisch 
zu  sein. 
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War  es  also  schon  aaf  diese  Weise  unwahrscheinlich,  dass  die  obigen 
epithelialen  Gebilde  mit  der  Mucosa  in  Verbindung  ständen ,  so  überzeugte 
ich  mich  doch  sehr  bald,  dass,  wenn  ich  bloss  Schnitte  senkrecht  zur  Mu- 
cosa •  Oberfläche  machen  und  an  der  Mucosa  nichts  Patbologiscbes 
finden  würde,  mir  immer  der  Einwurf  gemacht  werden  konnte,  dass  ich 
etwas  übersehen  hätte.  Ich  schnitt  daher  die  ganze  Schleimhaut  in  kleine 
Stückchen,  bettete  dieselben  theilweise  in  Celioidin  ein,  tbeilweise  machte 
ich  Schnitte  mit  dem  Gefriermikrotom.  Alle  diese  Schnitte  wurden  parallel 
der  Mucosa-Oberfläche  gelegt,  aber  ich  konnte  mich  an  keiner  Stelle  aber- 
zeugen, auch  nur  eine  Spur  von  Drüseneinsenkung,  noch  von  sonstwie 
verändertem  Uterusgewebe  gesehen  zu  haben. 

Auch  in  der  Cervix  habe  ich  mikroskopisch  eingehend  nachgeforscht, 
ob  nicht  doch  vielleicht  hier  das  Carcinom  seinen  Ursprung  habe.  Ich  fand 
daselbst  schon  ausgebildete  Cylinderepithelien  fast  ohne  Ausnahme,  soweit 
ich  untersuchte.  Die  Cylinderepithelien  waren  den  obep  im  Tumor  be- 
schriebenen ähnlich,  jedoch  lange  nicht  so  hoch  und  gross.  Die  Drüsen 
hielten  sich  vollkommen  im  Bereich  des  Normalen  und  hatten  einechichtiges 
Gylinderepithel.  Vielleicht  wäre  ein  Ovulum  Nabothi,  das  ich  in  der  Cervix- 
Substanz  hinten  und  rechts  fand,  noch  zu  nennen,  welches  ebenfalls  mit  noch 
etwas  platterem,  einschichtigem  Gylinderepithel  ausgekleidet  war. 

Die  Vagina  erwies  sich  mikroskopisch  normal. 

Was  die  Tuben  anlangt,  so  war  an  der  linken  nichts  Abnormes  zu 
constatiren;  die  rechte  zeigte  ein  sehr  kleines,  spaltformiges,  verzweigtes 
Lumen.  Die  Gylinderzellen  der  rechten  Tubenmucosa  waren  in  Desquama- 
tion begriffen,  stellenweise  sehr  zerfallen,  aber  noch  deutlich  nachzuweisen; 
die  circuläre  Muskelschicht  war  daselbst  sehr  gut  ausgebildet 

Die  Ovarien  fand  ich  in  vollkommen  bindegewebiger  Entartung  begriffen, 
mit  stellenweise  schon  ausgebreiteter  schleimig-hyaliner  Degeneration.  Keine 
Spur  von  Follikeln  war  zu  entdecken,  dagegen  sehr  viele  reichliche  Ge&sse 
mit  bindegewebig  stark  verdickten  Wänden  und  sehr  engem  Lumen. 

Das  gestielt  ansitzende  Parovarium  war  stark  verkalkt.  Es  zeigte  sich 
durchsetzt  von  grosseren  und  kleineren  Cysten,  die  theilweise  mit  schönem 
Gylinderepithel  ausgekleidet  waren.  Im  Innern  solcher  Cysten  fanden  sich 
manchmal  grosse  kuglige,  pigmentirte  Gebilde  mit  einem  kleinen  runden, 
selten  etwas  grösseren  Kern,  ferner  öfters  Detritus  und  amorphe  Massen. 

Sehr  eigenthümliche  und  äusserst  interessante  Tbatsacben  zeigten  uns 
die  Tumoren  am  Knochen  und  die  erweichten  Knochenmassen  daselbst 
unter  dem  Mikroskope.  Stellen  wir  bei  schwacher  Vergrösserung  eine 
Stelle  ein,  so  haben  wir  daselbst  eine  Struktur,  die  sehr  an  das  Bild 
eines  Adenoms  erinnert  und  dem  Uterustumor  bis  auf  vielleicht  etwas 
weniger  gewucherte  Zwischensubstanz  vollständig  gleicht.  Bei  stärkerer 
Vergrösserung  sehen  wir  daselbst  wieder  die  bekannten  Schläuche  mit  dem 
hohen  cyllndrischen  Epithel,  dem  freien  Lumen  und  dem  sehr  gefässreicben, 
wenn  auch  kernärmeren  Zwischengewebe,  welch  letzteres  sich  hier  als 
zweifelloses  Bindegewebe  darstellt  und  an  den    meisten  Stellen  bei  weitem 
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nicht  90  prävalirt,  wie  wir  es  von  dem  Cterustümor  her  gewohnt  sind. 
Dieses  Bindegewebe  tbeilt  das  ganze  Präparat  ziemlich  gleichmässig  an 
solchen  Stellen  in  grosse,  an  anderen  Stellen  in  kleinere  runde,  wie  ovale 
bis  zu  ganz  kleinen  und  unregelmässig  gestalteten  Alveolen.  Wir  haben 
also  hier  die  merkwürdige  und  interessante  Erscheinung,  dass  wir  alle 
Uebergänge  von  den  grossten  bis  zu  den  kleinsten  Alveolen  nachweisen 
können. 

Ist  das  Präparat  schon  allein  in  dieser  Beziehung  sehr  instructiv,  so 
wird  es  dasselbe  noch  in  grosserem  Bfaasse,  wenn  wir  uns  die  Epithelzellen 
und  deren  Verhalten  etwas  näher  ansehen.  Da  haben  wir  einen  Epithel- 
schlauch  vor  uns  mit  den  hohen,  cylindrischen  Epithelzellen,  dem  grossen, 
ovalen,  bläschenförmigen,  sehr  gut  geerbten  Kern  in  denselben  und  dem 
kleinen  Lumen.  Dort  sehen  wir  eine  etwas  grossere  Alveole  mit  demselben 
cylindrischen  Wandepithel  und  etwas  grösserem  Lumen;  an  einer  anderen 
Stelle  können  wir  nachweisen,  wie  in  einem  solchen  Alveolns  das  einschich- 
tige Epithel  mehrschichtig  wird,  und  die  inneren  Schichten  polymorphe  oder 
cubische  Gestalt  annehmen,  während  wir  im  Innern  des  Alveolns  noch  ein 
Lumen  oder  auch  keines  mehr  finden  können,  kurzum,  wir  haben  wieder  alle 
Uebergänge  von  einem  ganz  harmlos  erscheinenden  Zellschlauch  zu  dem 
typischen  und  mit  Recht  so  gefnrchteten  soliden  Carcinomzapfen.  Denken 
wir  uns  nun  noch  dieses  Gerüstwerk  abgegrenzt,  oder  in  dasselbe  ein  von 
vielen  Seiten  angefressenes  und  in  Untergang  begriffenes  Knochengewebe 
eingeschoben,  so  können  wir  uns  ein  Bild  wohl  von  diesem  eigenartigen 
Befunde  machen. 

Die  Geschwülsteben  der  Pleura  zeigen  im  Allgemeinen  den  Habitus  des 
kleinalveolären  Garcinoms  mit  cUbischen,  polymorphen,  selten  cylindrischen 
Zellen.  Dennoch  sehen  wir  auch  hier,  wenn  auch  nicht  gerade  häufig, 
grössere  Alveolen,  adenomatöse  Stellen  konnten  in  diesen  kleinen  Tumoren 
kaum  entdeckt  werden.  Die  Pleura  war  über  diesen  StiBllen  zerstört.  Das 
an  manchen  Stellen  spärliche,  an  anderen  wieder  an  Grösse  mehr  hervor* 
tretende  Zwischeubindegewebe  fand  sich  im  Zustande  schleimig  -  hyaliner 
Degeneration. 

An  den  Lymphdrüsen  war  das  Bild  kaum  anders,  nur  fehlten  hier  die 
grösseren  Alveolen  wie  die  adenomatösen  Stellen  vollständig,  auch  trat  das 
Zwischenbindegewebe  an  Menge  noch  mehr  zurück. 

Was  nun  die  Tumoren  in  der  Leber  anbelangen,  so  lassen  sich  deren 
mikroskopischen  Bilder  auch  ganz  schön  aus  den  obigen  entwickeln,  nur 
tritt  hier  der  Zerfall  und  die  Degeneration  noch  viel  mehr  hervor.  Die 
polymorphen  Epithelzellen  haben  selbst  eine  verwaschene  Zeichnung,  sind 
in  kleinen  Alveolen  und  schmalen  Strängen  angeordnet,  das  Zwischen- 
gewebe ist  in  hohem  Maasse  byaltn-schleimig  degenerirt,  der  ganze  Heerd 
selbst  gegen  die  Nachbarschaft  durch  eine  Zone  starker  Riindzelleninfiltra- 
tion  abgegrenzt.  Das  übrige  Lebergewebe  ist  äusserst  atrophisch  durch 
Fettinfiltration,  wie  Fettdegeneration.  Das  interlobuläre  Bindegewebe  ist 
etwas  gewuchert  und  kernreich. 

Archiv  f.  patbol.  Anat.  Bd.  löO.  Hft  3.  38 
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Die  Nieren  bieten  das  typische  Bild  der  parenchjmatosen  Nephritis  mit 
Stauungfserscheinungen.  Weiter  lässt  sich  an  ihnen  mikroskopisch  nichts 
Pathologisches  nachweisen. 

Das  Pankreas  zeigt  im  Allgemeinen  eine  sehr  ferwaschene  Stmktor, 
das  Gewebe  ist  schlecht  förbbar,  und  in  den  Zellen  ist  öfters  gelbes  Pig- 
ment abgelagert.  Die  Grenzen  der  Zellen  sind  ondentlich,  die  Zellen  selbst 
atrophisch  nnd  degenerirt,  hie  und  da  springen  manche  Kerne  durch  ihre 
intensive  Färbung  besonders  her?or. 

Auf  Grund  vorstehenden  Befundes  stelle  ich  folgende  Diagnose: 

Intramurale  verkalkte  Myome  des  üteraskorpers. 
Linksseitiges  Cystoadenom  desselben,  rechtsseitiges 
Adenomyom,  Uebergang  in  Carcinom  mit  Metastasen 
in  Knochen,  Pleura,  Lymphdrüsen  und  Leber.  Fett- 
degeneration und  Fettinfiltration  der  Leber.  Paren- 
chymatöse Nephritis  mit  Stauung,  hochgradige  Atrophie 
des  Pankreas. 

Fragen  wir  uns  nun  zunächst,  woher  diese  epithelialen  Ge- 
bilde abstammen,  und  sehen  wir  uns  zu  diesem  Zwecke  in  der 
Literatur  um,  so  ist  die  Zahl  der  Fälle,  in  denen  Epithel  und 
Drösenschläuche  in  Tumoren  des  üteruskörpers  gefunden  worden, 
seit  der  jängsten  Publication  v.  Recklingshausen^s  äusserst 
angestiegen,  so  dass  ich  es  mir  hier  versagen  muss,  auf  jeden 
einzelnen  Fall  genauer  einzugehen.  Die  Mittheilungen  von 
Diesterweg,  C.  Schröder,  Babes  und  Hauser  betreffen 
kleine,  bis  hähnereigrosse,  fibröse  Geschwülste  mit  spärlichen 
kleinen  Cysteneinlagerungen  und  Drüsenschläuchen.  Schott- 
länder sah  die  Cysten  wesentlich  in  einem  kleinen  traoben- 
beerförmigen  Apendix  einer  mannskopfgrossen  Geschwulst.  Bei 
den  2  Fällen  von  Brens  handelte  es  sich  um  Cysten,  von 
denen  die  eine  7  Liter  Flüssigkeit  enthielt,  mehr  intraligamen- 
tär  war,  während  im  anderen  Falle  der  Tumor  wesentlich  aas 
Cystenräumen  bestand.  Camnitzer  konnte  in  multiplen  an  der 
Uterusoberfläche  entwickelten  und  beetartig  cönfluirten  Myomen 
Cystchen  und  Drüsenschläuche  nachweisen,  v.  Recklinghaaseo 
veröffentlichte  nicht  weniger  als  33  Fälle,  bei  denen  er  epithe> 
liale  Gebilde  in  Myomen  nachweisen  konnte.  Von  diesen  33 
Fällen  war  einer  complicirt  mit  Epitheloidtuberkel,  einer  mit 
Epitheloidtuberkel  und  Uebergang  in  Carcinom,  3  Tumoren  waren 
teleangiektatisch  zu  nennen,  und  weitere  2  Fälle  waren  carcino- 
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matös  degenerirt.  Von  diesen  3  Fällen  von  Adenomyomen  und 
carcinomatoser  Degeneration  ging  aber,  wie  wir  noch  später 
sehen  werden,  die  krebsige  Entartung  von  der  Mucosa  aus. 
Ausserdem  zieht  v.  Recklinghausen  eine  scharfe  Grenze  zwi- 
schen den  gewohnlichen  Myomen,  die  Eugelform  besitzen  uod 
scharf  abgrenzbar  sind,  und  den  Adenomyomen,  die  alle  mög- 
lichen Formen  annehmen  können  und  deren  Grenze  verwaschen 
ist;  in  den  ersteren  hält  er  den  Einschluss  epithelialer  Elemente 
für  sehr  fraglich. 

Was  nun  die  Auffassung  der  Herkunft  dieser  epithelialen 
Gebilde  in  den  Myomen  anbelangt,  so  gehen  die  Ansichten  der 
Autoren  etwas  auseinander.  Babes  nimmt  an,  dass  in  Folge 
einer  Entwickelungsstörung  im  embryonalen  Leben,  also  im  Sinne 
der  Cohnheim'schen  Theorie,  sichTheile  der  Driisenanlagen  ab- 
geschnürt hätten.  Camnitzer,  Diesterweg  und  Hauser 
kommen  zu  demselben  Resultat;  letztere  ziehen  aus  ihren  6e- 
funden  noch  sehr  interessante  Schlüsse  auf  die  Entstehung  der 
Myome  überhaupt. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Anschauungen  embryonaler  Ver- 
irrung  des  epithelialen  Theils  solcher  Tumoren  vertreten  C.  Schrö- 
der, Rüge  die  Theorie  der  postembryonalen  Abschnürung. 
Ein  Vordringen  der  uterinen  Drusen  in  die  Uterussubstanz  mit 
Abschnüren  von  Drüsentheilen  könne  sehr  wohl  auch  im  späteren 
Leben,  unabhängig  von  einer  früheren  Anlage  erfolgen.  Die  in 
das  Myometrium  eingedrungenen  Drüsenendigungen  seien  ausser 
Verbindung  mit  der  Mucosa  gerathen  und  hier  dann  in  ein  ent- 
stehendes oder  schon  entstandenes  Myom  mit  einbezogen  worden. 
Schottländer  hat  sich  zwar  für  keine  bestimmte  Theorie  ent- 
schieden, neigt  sich  aber  doch  der  Ansicht  zu,  dass  solche 
epitheliale  Elemente  von  der  Uterusschleimhaut  ausgegangen 
sein  könnten,  trotzdem  in  seinem  Fall  das  Myom  subserös  ge- 
lagert sei. 

Breus  zog  als  Geschwulstmatrix  für  seine  beiden  Fälle  ein 
neues  Gebilde  heran:  nehmlich  den  Ausführungsgang  des  Wolff*- 
schen  Körpers,  den  sogenannten  Gärtnerischen  Kanal.  Wir  sehen 
also,  an  Meinungen  wie  Theorien  der  Abkunft  dieser  epithelialen 
Gebilde  fehlt  es  nicht. 

Nun  hat  v.  Recklinghausen  an  der  Hand  seiner  33  Fälle 
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die  Sache  definitiv  entdchieden.  Indem  er  die  Ansiebt,  dass  es 
sich  hier  um  eine  Verirrung  von  üterinalschleimhautkeimen 
handle,  principiell  verwirft,  leitet  er  diese  epithelialen  Gebilde 
in  den  Adenomyomen,  Adenocysten  a.  s.  w.,  soweit  sie  nicht 
submucös  liegen  oder  mit  der  Mucosa  zusammenhängen,  ans  den 
in  die  Uterussubstanz  versenkten  Bruchstucken  des  Wolfifschen 
Körpers  ab.  Er  konnte,  was  die  Anordnung  im  Groben  anbe- 
langt, nachweisen,  dass  die  „Adenomyome  auffallend  die  Dorsal- 
wand und  an  den  Tubenwinkel  die  craniale  Seite  bevorzugen. 
Sie  wachsen  hier  entweder  von  vereinzelten  Eeimcentren  aus, 
oder  sie  treten  in  zahlreichen  Heerdchen  und  mit  vielen  Eeim- 
centren neben  einander  ganz  zerstreut  und  ohne  jegliche  Ab- 
grenzung gegen  die  übrige  Substanz  auf  und  binden  sich  nicht 
an  bestimmte  Schichten  der  Wand  des  Uterus."  Er  rechnet 
diese  Geschwülste  zu  den  organoiden  (Virchow)  und  trennt 
davon  scharf  die  histioiden  gewöhnlichen   und  kugligen  Myome. 

Auf  Grund  seiner  genialen  Untersuchungen  konnte  er  die 
einzelnen  Drösenschläuche  während  ihres  Verlaufs  verfolgen  und 
vergleicht  denselben  mit  dem  der  Nierenkanälchen,  obwohl  er 
sie  nicht  mit  ihnen  identificirt,  namentlich  deswegen  nicht,  weil 
sie  kein  so  hohes  Epithel  und  keine  Tunica  propria  wie  die 
Harnkanälchen  u.  s.  w.  haben.  So  unterscheidet  er  einen  End- 
kolben, von  diesem  geht  der  Schlauch  in  das  gewundene  Beere- 
tionsrohr,  dann  in  das  schmälere,  gerade  und  gestreckte  Sammel- 
rohr, welch'  letzteres  verschiedene  Nachbarkanäle  aufnehmen 
kann,  um  dann  in  die  Ampulle  auszumünden.  Verbindungen 
der  Ampullen  unter  einander,  also  einen  eigentlichen  Gärtneri- 
schen Kanal,  konnte  er  nie  sehen.  Als  Ergebniss  seiner  Unter- 
suchung stellt  er  dann  den  Satz  auf:  „Die  Anordnung  und  die 
Struktur  der  Drüsenschläuche  stimmen  mit  dem  Bauvorhältniss 
der  drüsigen  Gestalten  des  Wolff'schen  Organs  Punkt  für  Punkt 
überein'^. 

Wenn  ich  nun  auch  in  meinem  Falle  einen  solchen  Bau 
nicht  constatiren  konnte,  was  ja  wohl  leicht  begreiflich  iat,  da 
es  sich  hier  doch  offenbar  um  eine  maligne  Degeneration  ban- 
delt, so  konnte  ich  doch  an. der  Hand  meiner  Präparate  manches 
entdecken,  was  an  die  Abkunft  vom  Wolff'schen  Körper  wenig- 
stens  erinnerte.     Ich    konnte,    wenn  auch  an  wenigen  Stellen, 
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nachweison^  dass  Querschnitte  von  DrüseD  neben  einander,  an 
anderen  Stellen  Längsschnitte  in  einer  Linie  und  einer  Ebene 
verliefen.  Ferner  konnte  ich,  was  v.  Recklinghausen  nicht 
gelungen  ist,  deutliche  Zeichen  secretorischer  Tbätigkeit 
an  den  Drüsen  nachweisen.  Ich  faod  nehmlich  in  dem  Lnmen 
der  Schläuche,  wenn  auch  selten,  aber  doch  deutlich,  Colloid, 
das  sich  nach  van  Gieson  in  den  verschiedenen  Präparaten 
sehr  schön  färbte.  Ob  nun  das  Colloid  noch  ein  Ueberrest  ist 
von  der  Zeit,  in  welcher  ein  einfaches  Adenom  bestand,  oder 
aber,  ob  dieses  Adenocarcinom  die  Eigenschaft  hatte,  zu  secer- 
niren  (s.  Schmidt,  Ueber  Secretionsvorgänge  in  Krebsen  u.  s.  w. 
Dieses  Archiv.  Bd.  148.  Heft  1.  S.  43),  indem  dann  in  diesem 
Falle  die  morphologischen  Eigenschaften  und  die  secretorischen 
Functionen  der  epithelialen  versprengten  Zellen  auf  die  Carcinom- 
Zellen  vererbt  worden  wären,  will  ich  hier  nicht  entscheiden. 
Ferner  spricht  das  makroskopische  Verhalten  auch  für  eine  Ab- 
sprengung  von  Theilen  des  Wolff^schen  Körpers,  indem  der 
rechtsseitige  Tumor  wie  das  linksseitige  Cystomyom  sich  auf  der 
Dorsalseite  der  Uteruswandung  befanden.  Wären  die  Tumoren 
aus  dem  Möller'schen  Gange  entstanden,  der  doch  ventralwärts 
vom  WolflTschen  Körper  liegt,  so  hätten  dieselben  eine  grosse 
Wanderung  nach  der  Dorsalseite  machen  mässen.  Sollten  in 
unserem  Falle  diese  Tumoren  so  zufällig  auf  der  Dorsalseite  im 
Scheitel  des  Uterusfundus  liegen,  warum  nicht  auch  an  anderen 
Stellen  im  Parenchym  der  Uterusmusculatur?  Auch  spricht  für 
eine  Abkunft  vom  WolfTschen  Körper,  dass  die  Tumoren  beider- 
seits an  der  Dorsalseite  aufgetreten  sind,  auf  welch'  symmetrisches 
Verhalten  schon  Barabau  und  Chiari  u.  A.  aufmerksam 
gemacht  haben. 

Wenn  ich  nun  den  positiven  Beweis,  dass  das  Epithel  aus 
dem  WolfTschen  Körper  stammt,  auf  diese  Weise  nicht  stricte 
und  erschöpfend  fähren  kann,  so  möchte  ich  den  negativen  Be- 
weis hier  anzutreten  versuchen,  indem  ich  nehmlich  ausschliesse, 
dass  die  epithelialen  Bestandtheile  nicht  aus  den  Uterindrüsen 
in  unserem  Falle  stammen  können,  vielmehr  den  Thatsachen 
einen  Zwang  anthun  müsste,  wollte  man  in  dieser  Weise  den 
vorliegenden  Fall  auffassen.  Wenn  wir  nochmals  recapituliren, 
80.  haben  wir  den  grössten  Heerd  3  mm  unter  der  Serosa,    von 
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diesem  geht  ein  Stiel  von  Bleistiftdicke  aus,  der  eine  Anschwel- 
lung zeigt  und  dessen  kürzeste  Entferoang  von  der  Maco&a 
11 — 12  mm  misst,  ferner,  dass  an  dieser  Stelle  des  geringsten 
Abstandes  des  Tumors  von  der  Mucosa  und  in  dessen  Umge- 
bung besonders  genau  sowohl  mit  Celloidin-,  als  auch  Gefrier- 
schnitten nach  ausgesandten  Sprossen  gesucht  wurde,  so  durfte 
es  doch  sehr  gewagt  sein,  irgend  welche  Verschleppung  von 
Epithelien,  in  zweiter  Hinsicht  dann  auch  irgend  welche  Beein- 
flussung der  Mucosa  sowohl  auf  die  Drüsenverlagerung,  als  auch 
auf  die  carcinomatöse  Degeneration  anzunehmen. 

Von  dem  linksseitigen  Cjrstomyom  will  ich  hier  gar  nicht 
reden,  das  mir  als  ein  Paradigma  eines  Cysto-  oder  Adeno- 
myoms  erscheint,  welches  seinen  Ursprung  nur  vom  Wolff'schen 
Körper  ableiten  kann. 

Wenn  ich  meinen  Befund  nun  noch  dahin  vervollständige, 
dass  die  Mucosa  vollkommen  normal,  eher  etwas  atrophisch 
war,  dass  an  der  Cervix  auch  nichts  Pathologisches  gefanden 
wurde,  so  kann  ich  mit  voller  Sicherheit  behaupten,  dass  der 
Uterus  selbst  dieses  Epithel  nicht  geliefert  haben  kann. 

Was  nun  die  Tube  anbelangt,  so  kann  ich  mich  damit 
kurz  fassen.  In  unserem  Falle  wurde  die  Tubenmnscalatar 
vollkommen  normal  gefunden,  die  Adenomheerde  reichten  nicht 
bis  an  die  Tuben.  Wenn  dies  aber  auch  nicht  der  Fall  wäre, 
so  könnten  diese  dennoch  vom  Wolff'schen  Körper  abstammen, 
insofern  v.  Recklinghausen  ausdrucklich  erklärt,  dass  Drüsen- 
kanäle,  die  sich  in  den  innersten  Schichten  der  Tubenwandung 
finden,  dennoch  vom  Wolff'schen  Körper  abzuleiten  sind,  haupt- 
sächlich deswegen,  weil  die  Tube  überhaupt  gar  keine  Drüsen 
besitzt. 

Sollte  man  dann  ferner  annehmen  wollen,  dass  vielleicht 
schon  zur  Zeit  des  fötalen  Lebens  Mucosaepithelien  abgeschieden 
worden  seien,  so  kann  man  dem  entgegnen,  dass  die  Utenis- 
musculatur  bis  zur  Zeit  der  Geburt  fast  ohne  Drüsen  ist.  lo 
späterer  Zeit  ist  es  aber  kaum  denkbar,  dass  Uterindrüsen  die 
ganze  Muscularis  durchwandern  sollten  bis  unter  die  Serosa, 
und  in  unserem  Falle  um  so  weniger,  da  wir  in  der  Anamnese 
noch  sonst  irgendwie  einen  Anhaltspunkt  hierfür  haben. 

Gestützt   also  auf  den  Befund  des  vorliegenden  Falles  und 
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namentlich  auf  die  Anschauang  und  zahlreichen  Untersuchungen 
V.  Recklinghausen's  kann  es  in  unserem  Falle  jetzt  keinem 
Zweifel  mehr  unterliegen,  dass  wir  es  hier  mit  denjenigen  For- 
men zu  thun  haben,  bei  deren  Entstehung  der  WolfTsche  Körper 
eine  Rolle  spielt. 

Was  uns  nun  weiter  die  Berechtigung  giebt,  den  rechtsseitigen 
Tumor  ein  Adenocarcinom  zu  nennen  und  ihm  einen  malignen 
Charakter  zu  geben,  das  soll  in  Folgendem  erläutert  werden. 

Einmal  fiel  mir  gleich  bei  den  ersten  Bildern  auf,  dass  die 
Anordnung  der  Epithelschläuche  an  manchen  Stellen  eine  schön 
grossalveoläre  Struktur  aufwies.  Es  trat  an  solchen  Stellen 
das  Zwischengewebe  an  Masse  gegenüber  anderen  zurück,  in 
demselben  waren  keine  der  oben  beschriebenen  grossen  Zellen 
mit  rund  ovalem  Kerne  zu  sehen,  sondern  Spindelzellen,  die 
genau  sich  an  die  Struktur  der  Alveolen  in  ihrem  Verlaufe  an- 
gepasst  hatten,  in  Folge  dessen  dann  die  exquisit  alveoläre  Form 
zu  Tage  trat.  An  diesem  Zwischengewebe  konnte  keine  Dege- 
neration wahrgenommen  werden. 

An  den  Cylinderzellen  bemerkte  ich  auch  Veränderungen. 
Dieselben  bekamen  eine  unregelmässige  Gestalt,  wurden  polye- 
drisch,  kuglig  u.  s.  w.  (s.  o.),  ohne  aber  jemals  ihren  epithe- 
lialen Charakter  zu  verlieren.  Ferner  traten  solide  Zapfen, 
Stränge,  unregelmässige  Haufen  von  Epithelzellen  auf,  das  ein- 
schichtige Epithel  wurde  mehrschichtig.  Die  ganze  Figuration 
wurde  verworren  und  schlecht  geordnet,  also  alles  Momente,  die 
doch  deutlich  eine  carcinomatöse  Degeneration  erkennen  lassen. 
Es  war  nirgends  eine  scharf  gezogene  Grenze  gegen  die  Nach- 
barschaft vorhanden,  mit  einem  Worte,  das  ganze  Bild  machte 
den  Eindruck  eines  typischen  Adenocarcinoms. 

Wir  haben  also  hier  die  interessante  Thatsache  zu  verzeich- 
nen, dass  im  Corpus  uteri  ein  Carcinom  ohne  Betheiligung  der 
Mucosa  aufgetreten  ist.  Sehen  wir  uns  in  der  Literatur  nach 
einem  streng  analogen  Falle  um,  so  können  wir  eigentlich  gar 
keinen  finden.  Es  sind  ja  Fälle  von  Corpuscarcinomen  genug, 
namentlich  nach  den  genialen  Arbeiten  von  Rüge  und  Veit, 
aber  auch  schon  vorher  beschrieben  worden,  in  allen  diesen 
ging  aber  von  der  Mucosa  der  eigentliche  Anstoss  der  carcioo- 
matösen  Entartung  aus. 
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Röhrig  macht  io  der  Äbhandlang  über  die  Fibromyome 
die  Bemerkung,  dass  dieselben  carcinomatös  entarten  köoaten. 
Er  sagt  daselbst:  „Dass  das  Gewebe  der  Fibromyome  krebsartig 
entarten  kann,  ist  unbestritten;  ob  aber  dabei  die  CarciDombil- 
dung  als  primäre  Affection  anzusehen  ist,  darüber  gehen  die 
Meinungen  noch  auseinander,  ja  vom  anatomischen  Standpunkte 
aus  wird  diese  Möglichkeit  ganz  geläugnet''.  Er  theilt  dann 
Erfahrungen  darüber  mit  und  berichtet,  dass  er  unter  570  Myom- 
kranken 24  Fälle  carcinomatöser  Degeneration  gefunden  habe 
und  dass  unter  diesen  24  Fällen  carcinomatöser  Degeneration 
3mal  die  Integrität  der  übrigen  Körportheile  erwiesen  werden 
konnte,  macht  aber  keine  Angaben,  ob  in  seinen  Fällen  die 
Mucosa  normal  war  oder  nicht. 

Rüge  und  Veit  kamen  auf  Grund  von  43  Fällen,  die  sie 
theils  aus  der  Literatur  zusammengestellt  hatten,  theils  eigene 
Beobachtungen  waren,  zu  dem  Schlüsse,  dass  in  keinem  Fall, 
mit  Ausnahme  eines  „höchst  zweifelhaften  Falles^,  den  ich 
gleich  besprechen  werde,  die  Schleimhaut  bei  sicher  primärem 
Krebs  des  Uteruscorpus  frei  war. 

Klob  hatte  nehmlich  die  Beobachtung  gemacht,  dass  in 
einem  kindskopfgrossen,  in  die  ausgedehnte  Uterushöhle  von 
links  her  hineinragenden  Tumor,  der  allenthalben  von  einer 
Schicht  Uterusmusculatur  überkleidet  war,  Carcinom  im  oberen 
Drittel  derselben  aufgetreten  war.  Die  unteren  zwei  Drittel 
waren  nekrotisirt,  der  unterste  Abschnitt  verjaucht.  Er  spricht 
sich  bei  der  Beurtheilung  dieses  Falles  gegen  die  Schleimhaut- 
entstehung aus.  Rüge  und  Veit  fassen  den  Fall  so  auf,  als  ob 
nicht  doch  von  der  circumscript  primär  erkrankten  Schleimhaut 
aus  das  Carcinom  in  das  Myom  hereingewachsen  sein  könnte. 
Könnte  nach  unserer  jetzigen  Auffassung  nicht  auch  hier  eine 
Verlagerung  von  Epithelien  des  Wolff'schen  Körpers  stattgefun- 
den haben  und  diese  in  Carcinom  übergegangen  sein?  Ich 
möchte  dasselbe  dahingestellt  sein  lassen. 

In  der  fremden  Literatur  fand  ich  einen  Fall  von  Barker 
(Am.  Journal  of  Obst.  III)  vor,  der  die  Diagnose  auf  „primären 
Krebs  im  Parenchym  des  Uterus'^  stellt.  In  der  Besprechung 
führt  er  jedoch  aus,  dass  die  Schleimhaut  vollständig  zerstört 
gewesen  sei  und  Granulationen  besessen  hätte,  so  dass  wir  doch 
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hier  ein  exquisites  Beispiel  eines  Schleimhautkrebses  vor  uns 
haben. 

Auch  Liebmann,  den  ich  hier  erwähnen  möchte,  zieht 
aus  seinen  Beobachtungen  im  „Centralblatt  für  Gynäkologie,  1889^ 
den  Schluss,  dass  es  ein  „wirkliches  primäres  Myocarcinom^ 
gäbe,  während  Gusserow  in  seinem  Werke:  „Geschwälste  des 
Uterus"  den  von  Liebmann  beschriebenen  Fall  folgendermaassen 
beurtheilt:  „Liebmann  beschreibt  ein  krebsig  infiltrirtes  Fibro- 
myom  bei  primärem  Scheidenkrebs,  bei  welchem  die  krebsige 
Infiltration  auch  die  Uteruswandungen,  welche  das  Fibromyom 
umgeben,  betroffen  hatte".  Combinationen  von  Krebs  und  Fi- 
brom treffe  ich  noch  bei  Wagner,  Wyder,  Schröder,  Hegar, 
Wahrendorf,  Cruveilhier,  Buhl,  Bötticher,  Yenn  und 
Anderen,  die  mit  Recht  jede  Metaplasie  des  Fibrom yoms  in 
Carcinom  leugnen. 

Ein  weiterer  Fall  von  V.  Babesiu  (Ueber  epitheliale  Ge- 
schwülste in  Uterusmyomen,  cit.  nach  Schaper,  dieses  Archiv. 
1892.  Bd.  129.  S.  70)  bietet  für  unsere  Arbeit  ein  weit  grösseres 
Interesse.  Babesiu  beschreibt  nehmlich  einen  Fall,  bei  dem 
sich  neben  kleinen  Myomen  ein  über  faustgrosses  subseröses  im 
Fundus  fand,  in  dessen  Mitte  an  über  wallnussgrosser  Stelle 
sich  markiges  Cylinderzellencarcinom  gebildet  hatte.  Zugleich 
waren  kleine,  frische,  metastatische  Knoten  in  der  Leber  und 
submiliare  in  der  Pleura  vorhanden.  Er  erklärt  diesen  Fall, 
wie  den  anderen  zugleich  veröffentlichten,  welcher  Cysten  mit 
niedrigem  Cylinderepithel  innerhalb  eines  Myomes  aufwies,  schon 
damals  im  Jahre  1882  mit  der  Annahme,  dass  die  epithelialen 
Gebilde  als  in  die  Myome,  die  vielleicht  in  ihrer  Anlage  schon 
aus  sehr  frühen  Stadien  der  embryonalen  Entwickelung  stamm- 
ten, versprengte  Keime  aufzufassen  seien.  Schröder  fasst  den 
Fall  80  auf,  als  ob  diese  epithelialen  Gebilde  von  der  Mucosa 
abstammten,  beim  Wachsen  des  Myoms  im  Centrum  liegen  ge- 
blieben und  dann  carcinomatös  entartet  seien. 

Seit  der  Arbeit  v.  Recklinghausen's  ist  nun,  glaubeich, 
diese  Frage  der  carcinomatösen  Degeneration  der  Myome  in  ein 
anderes  Stadium  getreten,  indem  v.  Recklinghausen  unwider- 
ruflich bewiesen  hat,  dass  in  gar  keiner,  so  kleinen  Anzahl 
Uteris  Epithelverlagerung   vom   Wolff'schen  Körper   sich    finden 
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und  3  Fälle  von  Carcinom  mittheilt  Seine  beiden  ersten  Fälle 
sind  mit  typischen  Epitheloidtnberkeln  complicirt,  die  durch  die 
ganze  Uteruskorperwandung  diffus  verbreitet  sind.  Femer 
konnte  er  im  ersten  Falle  Adenomyome  und  Gystadenome  nach- 
weisen, die  ebenfalls  diffus  waren  und  die  peripherischen 
Schichten  der  Dorsalseite  des  Uterusscheitels  bevorzugten. 
Ausserdem  bestand  hier  infiltrirter  „myoplastischer^  Cylinder- 
epithelkrebs,  der  sich  in  den  centralen  Schichten  der  rechten 
Uteruskörperhälfte  ausbreitete.  Es  bestanden  Eogelmyome, 
Uterus  und  Tuben  waren  hypertrophisch.  Im  zweiten  Falle 
v.  Recklinghausen's  fand  sich  ebenfalls  ein  infiltrirter  myo- 
plastischer  Cylinderepithelkrebs  in  den  centralen  Schichten  des 
Uteruskörpers,  ebenso  Hypertrophie  des  Uterus,  aber  keine  Kugel> 
myome.  In  seinem  dritten  Falle  trat  die  Muskelzellenwucherong 
bei  weitem  nicht  so  sehr  hervor  als  in  den  beiden  ersten,  ^ 
handelte  sich  um  einen  infiltrirten  schleimigen  Cylinderepithel- 
krebs, der  ebenfalls  in  den  centralen  Schichten  des  Uteraskör- 
pers sass.  Ausserdem  bestanden  hier  miliare  Myxomheerde 
mit  Erweichungscysten  und  Eugelmyomen  in  dem  Stratum  sub- 
serosum. 

Wir  sehen  also  sofort  den  Unterschied  in  Bezog  auf  den 
Sitz  des  Carcinoms  in  v.  Recklinghausen's  und  unserem  Falle 
In  v.  Recklinghausen's  Fällen  sass  es  mehr  central,  während 
in  unserem  Falle  das  Carcinom  3  mm  unter  der  Serosa  begann, 
und  11  mm  Zwischenraum  zwischen  Mucosa  und  dem  Adeno- 
carcinom  war.  Es  waren  in  v.  Recklinghausen's  Fällen  die 
carcinomatösen  Stellen  allseitig  um  die  ganze  Uteruskörperhöhle 
ausgebreitet,  die  Schleimhaut  selbst  mehr  oder  weniger  carcino- 
matös,  während  wir  im  vorliegenden  Falle  nur  die  dorsale  Wand 
der  rechten  Uterusseite  von  Carcinom  ergriffen  sehen,  —  wie 
dies  ja  auch  die  Regel  bei  den  Adenomyomen  ist,  —  und  kein 
Carcinom  der  Schleimhaut  bestand. 

v.  Recklinghausen  kam  in  Folge  dessen  nach  reiflicher 
Erwägung  zu  dem  Schluss,  dass  in  seinen  Fällen  das  einfache 
Adenomyom  in  den  centralen  Theilen  deshalb  krebsig  geworden 
sei,  „weil  diese  von  der  Uterushöhle  aus  in  irgend  einer  Weise 
beeinflusst  wurden^.  Bei  der  Frage,  ob  diese  krebsigen  Massen 
die  adenomatösen   Stellen   des    Wolff'schen    Körpers    verdrängt 
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hätten,  oder  ob  die  AdeDomzellen  nor  io  ihren  biologischen 
Eigenschaften  omgeändert  worden  seien,  giebt  er  letzterer  An- 
nahme den  Vorzug. 

Wir  sehen  also  den  principiellen  Unterschied  unseres  Falles 
von  den  3  Mittheilungen  v.  Recklinghause n's  deutlich,  hier 
kann  es  sich  bloss  um  eine  primäre  Degeneration  von  abge- 
sprengten Theilen  des  WolfTschen  Korpers  handeln. 

Aber,  wie  sind  die  Metastasen  damit  in  Einklang  zu  brin- 
gen, konnten  nicht  die  Metastasen  als  die  primären  Tumoren 
angesprochen  werden,  und  es  sich  hier  nur  um  eine  secundäre 
Degeneration  eines  Adenomyoms  handeln,  wie  ja  schon  car- 
cinomatöse  Massen  in  Fibromyomen  bei  anders  localisirtem 
primärem  Tumor  gefunden  worden  sind?  So  hat  Schaper 
schon  aber  eine  Metastase  von  einem  primären  Lungenkrebs 
in  ein  interstitielles  Uternsmyom  berichtet  (s.  dieses  Archiv. 
1892). 

Am  meisten  imponiren  an  Grösse  und  Ausbreitung  die 
Enochentumoreu.  Diese  sind  aber  hier  auszuschliessen,  da  pri- 
märe Carcinome  im  Knochen  von  den  hervorragendsten  Patho- 
logen geleugnet  werden  und  unsere  Befunde  sich  ganz  schon 
auf  andere  Weise  erklären  lassen.  An  zweiter  Stelle  wäre  an 
die  Lebertumoren  zu  denken.  Dieselben  repräsentiren  sich  als 
beinahe  erbsengrosse,  überall  in  der  Leber  zerstreute  Geschwülste, 
nur  ein  einziger  erhielt  beinahe  Wallnussgrösse  im  Lobulus 
Spigelii.  Mit  der  Annahme,  dass  wir  es  mit  den  Lebertumoren 
als  den  primären  zu  thun  haben,  sind  aber  wieder  gar  nicht  die 
mikroskopischen  Befunde  am  Knochen,  ganz  abgesehen  von  denen 
am  Uterus,  in  Einklang  zu  bringen.  Denn,  wie  sollten  wir  uns 
vorstellen,  dass  aus  cubischen  Zellen,  die  nur  in  soliden  Zapfen 
und  in  soliden  Alveolen  liegen,  wie  wir  sie  in  den  Lebertumoren 
finden,  auf  einmal  schöne  hohe  Cylinderzellen,  die  radiär  um 
ein  grösseres  oder  kleineres  Lumen  angeordnet  sind,  entstehen? 
Aber  umgekehrt,  dass  nehmlich  Cylinderzellen  in  mehr  cubische 
und  Schläuche  in  solide  Alveolen  übergehen,  ist  doch  ganz  gut 
denkbar  und  hundertfach  erwiesen.  Ausserdem  müssten  wir  uns 
vorstellen,  dass  bei  der  ziemlich  gleichen  Grösse  dieser  Leber- 
tumoren alle  zu  gleicher  Zeit  entstanden  sein  müssten,  was  man 
ja  eventuell  noch  zulassen  könnte,  obwohl  es  sehr  unwabrscheio- 
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lieh  ist.  Ad  ein  primäres  Plearacarcinom  ist  anter  diesen  Um- 
ständen gar  nicht  za  denken. 

Was  nun  das  Zwischengewebe  anlangt,  das  durch  sein« 
Mächtigkeit  uns  so  sehr  imponirt  hat,  so  haben  wir  oben  gesehen, 
dass  dasselbe  ganz  deutlich  in  Muskelzellen  überging.  Gleich- 
wohl  möchte  ich  nicht  behaupten,  dass  diese  grossen  Zellen 
sämmtlich  Muskelzellen  sind,  es  wird  sich  auch  wohl  um  Binde- 
gewebe theilweise  handeln,  obgleich  ich  glaube,  dass  das  meiste 
Muskelgewebe  sein  dürfte.  Sicher  ist  letzteres  der  Fall  an  sol- 
chen Stelleu,  an  denen  dieses  Zwisohengewebe  an  Menge  znräck- 
tritt  und  die  alveoläre  Struktur  mehr  zum  Vorschein  kommt 
Eine  Degeneration  konnte  an  diesem  Gewebe  nicht  naebgewieseo 
worden. 

Ich  glaube  somit  sicher  bewiesen  zu  haben,  dass  es  sich 
im  vorliegenden  Falle  um  eine  primäre  Degeneration  von  ver- 
sprengten Theilen  des  WolflTschen  Körpers  gehandelt  hat,  ohne 
dass  die  Mucosa  betheiligt  gewesen  wäre.  Es  dürfte  somit  dieser 
Fall  wenn  nicht  der  erste,  so  doch  der  zweite  sicher  beschrie- 
bene in  der  Literatur  in  dieser  Hinsicht  sein,  denn  die  Elob'sche 
Mittheilung  können  wir  wohl  schwerlich  hierher  rechnen.  Was 
den  Fall  Babesiu  anlangt,  so  konnte  ich  leider  nicht  iq  den 
Besitz  des  Originals  kommen,  vielmehr  musste  ich  mich  auf  einen 
Auszug  von  Schaper  (dieses  Archiv.  1892.  Bd.  129.  S.  70) 
beschränken.  Es  ist  mir  sehr  wahrscheinlich,  dass  in  diesem 
Falle,  wie  es  ja  auch  schon  Babesiu  hervorhebt,  die  epithe- 
lialen Gebilde  nicht  die  Mucosa  geliefert  haben  kann,  obwohl 
Schröder  denselben  in  letzterer  Weise  auffasst.  Nach  dem 
heutigen  Stande  der  Wissenschaft  in  dieser  Beziehung  müssen 
wir  wohl,  soweit  ich  aus  dem  Auszug  das  beurtheilen  darf,  die- 
sen Fall  dem  unserigen  an  die  Seite  stellen. 

Ich  stelle  mir  in  dem  vorliegenden  Falle  den  Hergang  so  vor, 
dass  an  dieser  Stelle  des  rechten  Uterusfundus  zuerst  eine  Ver- 
lagerung voi/  Drüsentheilchen  des  WolfTschen  Körpers  vorhanden 
war,  diese  durch  ihre  irritative  (Virchow)  Natur  ein  Adenomyom 
erzeugten,  und  dieses  Adenomyom  dann  carcinomatös  degenerirte. 
Die  colossale  Hypertrophie  dieses  Uterustheils,  sowie  auch  das 
Bestehen  eines  Adenomyoms  auf  der  anderen  Seite  spricht  wohl 
deutlich  dafür,    dass  hier  in  der  rechten  Seite  ein  Adenomyom 
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einmal  bestanden  haben  muss.  Was  nun  ffir  Einflüsse  die  car- 
cinomatöse  Degeneration  hervorgebracht  haben  können,  muss  ich 
natürlich  ablehnen  zu  beantworten,  da  wir  ja  über  die  Aetiologie 
der  Carcinome  im  Allgemeinen  noch  sehr  im  Unklaren  sind. 

Der  oben  beschriebene  Fall  bietet  insofern  ein  ganz  unge- 
wöhnliches Interesse,  da  gewöhnlich  solche  Carcinome,  wenn  sie 
zur  Section  kommen,  schon  weiter  fortgeschritten  sind,  und  man 
nicht  mehr  sagen  kann,  ob  die  carcinomatöse  Degeneration  in 
der  Schleimhaut  oder  in  dieser  Epithel  Verlagerung  ihren  Ursprung 
gehabt  hat. 

Aber  nicht  allein  in  dieser  Hinsicht  ist  dieser  Fall  sehr 
wichtig,  er  bietet  uns  auch  viel  Interessantes  im  Auftreten  der 
Metastasen  und  viel  Lehrreiches  im  klinischen  Bilde.  Die  Pa- 
tientin hatte,  abgesehen  vielleicht  von  der  colossalen  chronischen 
Verstopfung,  absolut  keine  Symptome,  die  auf  ein  Uterus-  oder 
Unterleibsleiden  hätten  schliessen  lassen.  So  wurde  denn  die- 
selbe in  der  inneren  Klinik  des  Herrn  Geh.-Rath  Erb  beinahe 
ein  halbes  Jahr  lang  beobachtet,  ohne  dass  eine  Veranlassung 
vorhanden  gewesen  wäre,  die  Patientin  digital  innerlich  zu 
untersuchen. 

Ich  darf  diese  Arbeit  nicht  schliessen,  ohne  auf  die  Bedeu- 
tung dieses  Falles  für  die  Lehre  von  dem  primären  Knochen- 
carcinom  hingewiesen  zu  haben.  Es  wurde  oben  auseinander- 
gesetzt, dass  sowohl  bei  der  klinischen,  wie  anatomischen  Unter- 
suchung die  in  der  Wirbelsäule  entwickelten  Geschwulstneubil- 
dungen als  die  primären  sich  darstellten.  Und  man  kann  leicht 
begreifen,  dass  unser  Fall,  hätte  keine  eingehende  Untersuchung 
des  Uterus  u.  s.  w.  stattgefunden,  als  das  equisiteste  Beispiel 
eines  primären  Knochencarcinoms  erschienen  wäre.  Die  Befunde 
in  den  Metastasen  hätten  sich  ganz  leicht  mit  diesem  schein- 
baren primären  Knochentumor  in  Einklang  bringen  lassen,  wenn 
wir  nicht  die  obigen  interessanten  Befunde  am  Uterus  entdeckt 
hätten.  Und  so  dürften  sich  denn  auch  manche  in  der  Litera- 
tur beschriebenen  primären  Knochencarcinome  dadurch  erklären 
lassen,  dass,  wie  in  unserem  Falle,  der  primäre  Tumor  bei  der 
Section  als  ein  histioider,  benigner  sich  darstellte,  während  erst 
die  mikroskopische  Untersuchung  den  malignen  Charakter  der 
Neubildung  aufdockte.      In  anderen  Fällen  mögen  die  primären 
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Tumoren  entweder  latent  und  unentdeckt  bleiben,  oder  für  me- 
tastatische gehalten  werden,  indem  sie  nicht  besonders  an  Grosse 
hervortreten,  während  die  Metastasen  in  den  Knochen  a.  s.  w. 
weit  an  Grösse  die  primären  Tumoren  fibertreffen;  ein  Missver- 
hältniss  zwischen  Primärtumor  und  Metastasen,  das  ja  schon 
vielfach,  namentlich  bei  primären  Schilddrusen-  und  Prostata- 
tumoren beschrieben  worden  ist^). 

Zum  Schlüsse  sei  es  mir  gestattet,  meinem  hochverehrten 
Lehrer,  Herrn  Geheim-Rath  Prof.  Dr.  Arnold,  für  die  Ucber- 
lassung  des  Falles  und  die  liebenswürdige  Unterstützung  meinen 
herzlichsten  Dank  auszusprechen. 
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XXIX. 

Kleinere  Mittheilimgen. 


1. 
Entgregnimg  auf  einige  Bemerkungen  des  Herrn  Dr.  8acknr. 

Von  Dr.  E.  Aron  in  Berlin. 


In  dem  1.  Hefte  des  150.  Bandes  dieses  Archivs  beschäftigt  sich 
Dr.  Sackur  recht  eingehend  mit  einigen  Bemerkungen,  welche  ich  mir 
seiner  Zeit  nber  eine  Veröffentlich ang  desselben    erlaabt    habe. 

Er  führt  daselbst  3  Möglichkeiten  ans,  wie  man  sich  das  Entstehen  der 
Dyspnoe  beim  Pneumothorax  erklären  könne.  Erstens  versucht  er,  die  ver- 
stärkte Athmung  bei  einem  Pneumothorax  durch  eine  gesteigerte  Reizung 
der  Vagusendigungen  der  collabirten  Lungen  zu  erklären ;  zweitens  supponirt 
er,  eine  schlechtere  Blutversorgung  der  Medulla  oblongata  in  Folge  eines 
etwaigen  Sinkens  des  arteriellen  Blutdruckes  bei  einem  Pneumothorax  könne 
einen  Reiz  für  das  Athemcentrum  abgeben.  Beide  Erklärungsversuche  kom- 
men mir  recht  gekünstelt  und  auf  Umwegen  mit  den  Haaren  herbeigezogen 
vor.  Der  gerade  Weg  ist  noch  immer  der  kürzeste.  Das  Natürliche  wäre 
doch  wohl,  dass  beim  Pneumothorax  eine  etwaige  Blutdruokänderung  nicht 
als  Ursache  für  die  Aenderung  der  Athemmechanik  angesehen  würde, 
sondern  als  secundäre  Folge:  beim  Pneumothorax  wird  ja  die  Athem- 
mechanik direct  tangirt,  und  eine  etwaige  Aenderung  des  Blutdruckes  wird 
nur  eine  secundäre  sein.  Man  darf  wohl  kaum  annehmen,  dass  jemand 
hierbei  Ursache  und  Wirkung  verwechseln  wird.  Die  dritte  Möglichkeit,  die 
Ursache  der  Dyspnoe  hätte  darauf  beruhen  können,  dass  das  Blut  beim  Pneu- 
mothorax sich  nicht  bioreichend  arterialisiren  kann,  war  für  Sackur  offen- 
bar zu  einfach  und  natürlich.  Er  hielt  es  für  geboten,  eins  und  zwei  zuvor 
durch  Experimente  auszuschliessen,  bevor  er  sich  zu  drei  versteht. 

Trotz  aller  gegen th eiligen  Behauptungen  von  Seite  Sackur's  möchte 
ich  doch  noch  bei  meiner  Ansicht  verharren,  dass  beim  Studium  des  Pneu- 
mothorax vor  allen  Dingen  die  Athemmechanik  selbst  unser  Hauptinter- 
esse verdient,  und  dass  erst  in  zweiter  Linie  als  secundäre  Folgen  Ver- 
änderungen der  Blutcircnlation  und  des  Blutdruckes,  des  Sauerstoff-  und 
Kohlensäure-Gehaltes  des  Blutes,  wie  auch  Aenderungen  in  der  Chemie  der 
Athmung  in  Betracht  kommen,  nicht  aber  als  primäre  Momente.  Ich  bin 
der  letzte,  der  etwa  behaupten  möchte,  dass  bei  einer  Dyspnoe,  wie  sie 
beim  Pneumothorax  auftritt,  welche  schliesslich,  wenn  sie  die  höchsten  Orade 
erreicht,  direct  zur  Erstickung  führt,  die  Blutcircnlation  und  der  Chemismus 
des  Blutes  und  der  Athmung  nicht  auch  gestört  sein  müssen.    Mir  scheint 

Archiv  f.  pathol.  AnaL  Bd  lÖO.  Hft.  3.  39 
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68  eben  nicht  erat  eines  möhsamen,  neuen  experimentellen  Beweises  zn  be- 
dürfen, dass  bei  dyspnoiscben  Znat&nden  g^anz  im  Allgemeinen  Tennittelst 
der  Respiration  weniger  Sauerstoff  dem  Blute  zugeführt,  beziehungsweise  von 
dem  Blute  aufgenommen  wird.  Steigend  mit  dem  Grade  der  Dyspnoe  wird 
eine  zunehmende  Sauerstoff- Verarmung  des  Blutes  Hand  in  Hand  gehen 
müssen.  Sackur  meint  freilich  (S.  153):  „Ist  eine  Tbatsache  erst  entdeckt, 
dann  ist  es  immer  sehr  einfach,  sie  später  als  ganz  sei bstTerstäod lieb 
und  nicht  des  Beweises  bedürftig  hinzustellen^.  Zum  Belege  dafür,  dass  es 
dieses  Beweises  wirklich  nicht  erst  bedurft  hat,  greife  ich  auf  die  Aus- 
führungen Rosenthals')  z.B.  zurück:  „Jede  Verminderung  des  nor- 
malen Sauerstoffgehalts  des  Blutes  hat  eine  Verstärkung  der  nor- 
malen Athembewegungen  zur  Folge.  Diese  Zustände  werden  von  dea 
Klinikern  als  Dyspnoe  bezeichnet.  Sie  können  aus  sehr  verschiedener  Ur> 
Sache  eintreten,  nehmlich  durch  eine  Verminderung  oder  vollständige  Be- 
hinderung des  Sauerstoffzutritts  zu  den  Lungen  (Aufenthalt  in  ver- 
dünnter oder  in  sauerstoffarmer  Luft  — )  oder  durch  Verkleinerung  der  den 
Gasaustausch  bewirkenden  Lungenoberfläche  (Pneumothorax)  — .""  Es 
scheint  mir  daher  befremdlich,  wenn  Sackur  (S.  154)  sagt:  „Ich  bewies, 
dass  der  Grad  der  Dyspnoe  durch  den  beim  Pneumothorax  nachweisbaren 
Grad  von  Sauerstoffverarmung  des  Blutes  hinreichend  aufgeklärt  wird''.  Nicht 
nur  bei  einer  Dyspnoe  in  Folge  eines  Pneumothorax,  sondern  bei  jeder  be- 
liebigen Dyspnoe  wird  das  wohl  zutreffen.  Oder  verstehen  wir  unter  Dyspnoe 
etwas  Anderes  als  einen  pathologischen  Zustand,  bei  dem  es  zu  einer  Sauer- 
stoffverarmung des  Blutes  kommt,  welche  steigt  mit  dem  Grade  der  Dyspnoe? 

Auch  die  folgenden  Worte  (S.  154)  Sackur*8  geben  vielleicht  zu 
Ausstellungen  Veranlassung:  „Dass  femer  die  oben  erwähnten  Unter- 
schiede in  der  Gefahr,  die  ein  rechtsseitiger  oder  linksseitiger  Pneumothorax 
bietet,  auf  diesem  Wege  aufgeklärt  sind  — ".  Ich  hatte  gemeint,  dies  war 
auch  vor  Sackur  schon  bekannt.  So  spricht  Weil*)  z.  B.  sich  hierzu 
folgendermaassen  aus:  „A  priori  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  rechts- 
seitige Erkrankung  geföhrlicher  ist,  weil  die  rechte  Lunge  grösser  ist,  als 
die  linke,  somit  dem  Kranken  weniger  functionstüchtiges  Lungengewebe  ver- 
bleibt, wenn  die  rechte,  als  wenn  die  linke  Lunge  ausser  Thätigkeit  tritt*. 
Sackur  hat,  wie  mir  scheint,  mit  seinen  Entdeckungen  nicht  viel  Glück. 
Für  ein  rechtsseitiges  Pleuraexsudat  führt  Fräntzel  das  gleiche  Verhalten 
gegenüber  einem  linksseitigen  aus,  während  Leichten  st  ern  dies  statistisch 
und  experimentell  direct  nachgewiesen  hat.  Zudem  entspricht  dies  ja  auch 
nur  einer  alten  Erfahrung  der  alten  Aerzte,  ich  mochte  fast  sagen,  einer 
alten  Bauernregel,  dass  Erkrankungen  der  rechten  Lunge,  auch  bei  der 
Lungenschwindsucht,  gefährlicher  sind,  als  die  der  linken,  weil  die  rechte 
Lunge  grösser  ist,  als  die  linke. 

Wenn  ich  natürlich  auch  zugebe,   dass   Sackur   sich   auf  nicht  gans 

')  Handb.  der  Phys.  von  Hermann.  Bd.  IV.  2.  Leipzig  1882.  S.  264. 
^  Weil,  Zur  Lehre  vom  Pneumothorax.   Leipzig  1882.   S.  167. 
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einer  Seite  seiner  Arbeit  auch  mit  dem  geschlossenen  Pneumothorax  recht 
carsorisch  abfindet,  nachdem  er  volle  fünfzehn  Seiten  Ton  dem  offenen  Pneumo- 
thorax gehandelt  hat,  so  stehen  diese  beiden  Gapitel  doch  in  einem  recht  be- 
deutenden MissYerhSltniss.  Nun,  ich  vermisste  Tor  allen  Dingen  Erörterun- 
gen und  Experimente  nicht  über  den  geschlossenen  Pneumothorax,  wie 
Sackur  zu  meinen  scheint,  sondern  vielmehr  über  die  praktisch  wichtigste 
Form  des  Pneumothorax,  über  den  Ventil-Pneumothorax.  Vielleicht 
dehnt  Sackur  seine  Untersuchungen  auch  darauf  noch  aus',  wenn  er  es 
noch  für  nötbig  hält.  Ich  glaube  also,  dass  mein  damaliger  Vorwurf,  dass 
die  Experimente  von  Sackur  etwas  zu  einseitig  und  nicht  erschöpfend 
auf  alle  Formen  des  Pneumothorax  ausgedehnt  seien,  doch  noch  einiger- 
maassen  berechtigt  ist.  Zudem  schreibt  Sackur  in  seiner  Arbeit')  (S.  29) 
wörtlich:  ,,Bei  näherer  Ueberlegong  zeigte  sich,  dass  für  experimentelle 
Zwecke  die  Beobachtung  des  offenen  Pneumothorax  wegen  der  Ueb er- 
sichtlichkeit der  hierdurch  geschaffenen  Verhältnisse  am  geeignet- 
sten ist**.    Das  habe  ich  getadelt. 

Dann  macht  Sackur  mir  folgenden  (S.  154)  Vorwurf:  „Aron  sagt, 
das,  was  ich  gefunden  hatte,  sei  nicht  „wunderbar**.  Ich  habe  mich 
vergebens  gefragt,  wo  ich  einen  Satz  geschrieben  habe,  aus  dem  man  hätte 
ableiten  können,  dass  ich  glaube  etwas  „Wunderbares"  ermittelt  zu  haben.** 
Das  Wort  „wunderbar**  scheint  Sackur  ganz  und  gar  nicht  zu  ge- 
fallen !  Wenn  ich  den  Ausdruck  „gar  nicht  so  wunderbar**  gebraucht  habe, 
so  sollte  das  natürlich  nur  eine  Höflichkeitsform  sein.  Es  thut  mir  leid, 
dass  diese  meine  Absicht  von  Sackur  so  verkannt  worden  ist.  Sicher 
wäre  deutlicher  gewesen,  wenn  ich  gesagt  hätte:  „Dass  nach  Ent- 
stehen eines  Pneumothorax  der  abnehmende  Sauerstoffgehalt  des  Blutes,  und 
nicht  Nerveneinflüsse,  die  Ursache  für  die  Gompensation  der  Atbmung  ist,  dürfte 
wohl  selbstverständlich  sein  und  kaum  erst  des  Beweises  bedurft  haben**. 

Das  sind,  wie  mir  scheint,  die  wesentlichen  Vorwürfe,  welche  Sackur 
meiner  Kritik  seiner  Arbeit  zu  Theil  werden  lässt  Ich  möchte  jedoch 
noch  meiner  Verwunderung  darüber  Ausdruck  geben,  dass  Sackur,  wenn 
er  eine  Antikritik  veröffentlicht,  welche  sich  mit  meiner  Person  so  intensiv 
beschäftigt,  es  nicht  für  erforderlich  hält,  diese  mir  direct  zu  übersenden. 
Er  überlässt  es  dem  Zufall,  ob  überhaupt  und  wann  ich  diesen  Artikel 
etwa  zu  lesen  bekomme.  Ich  hatte  seiner  Zeit  natürlich  nicht  verfehlt, 
meine  eigene  Arbeit,  in  welcher  ich  Sackur's  Veröffentlichung  kritisire, 
ihm  direct  zu  übermitteln. 

Im  Uebrigen  freut  es  mich,  dass  ich  mit  meinen  kritischen  Bemerkungen 
die  unmittelbare  Ursache  und  Veranlassung  gewesen  zu  sein  scheine  für  weitere 
Untersuchungen  über  dieses  schwierige  und  so  wichtige  Gapitel  der  Pathologie. 

Um  nicht  eine  neue  literarische  Fehde  mit  Sackur  heraufzubeschwören, 
versage  ich  es  mir,  auf  die  Ergebnisse  dieser  neuesten  Arbeit  Sackur^s 
kritisch  einzugehen.     Ich  fürchte,  ich  würde  nur  gar  zu  leicht  in  der  Lage 

0  Zeitschr.  für  klin.  Med.    Berlin  1896.    Bd.  29. 
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sein  zu  erhärten,  dass  durch  alte  und  zahlreiche  Experimente  das  Ergebniss 
der  theoretischen  Ausführungen  Sackur's  längst  erwiesen  war  (s.  Hermaon, 
Handb.  der  Phys.    Bd.  4.    1.  Leipzig  1880.  S.  276  u.  f.). 

Nachtrag   bei   der  Gorrectur.     Am    20.  NoTember   erhielt   ich 
einen  Sonder-Abzug  der  am  18.  October  erschienenen  Publication  SackarV. 


2. 

Das  sogenannte  Urobilin   nnd  die  damit  in  Terblndnng 
gesetzten  physlologisehen  und  pathologisehen  Hypothesen. 

Von  J.  L.  W.  Thudicham  in  London. 


Die  erste  Mittheilung  über  Urobilin  ist  in  diesem  ArchiT,  Bd.  97,  S.  405, 
enthalten.  Wenn  ich  im  Folgenden  von  diesem  Urobilin  rede,  so  ist  damit 
ein  nach  M.  J  äffe 's  Prozess  aus  Harn  erhaltenes  Produkt  zu  verstehen. 
Die  meisten  späteren  Angaben  sind  nicht  auf  Produkte  dieses  Proz^ses, 
sondern  auf  beliebige  andere  Prozesse  und  auf  eine  Verwechslung  mit  ^nem 
Produkt  aus  Gallensteinfarbstoff  gegründet,  was  zu  vielen  sonst  ganz  on- 
erklärlichen  Differenzen  geführt  hat. 

Yanlair  und  Masius  (Lüttich)  (Gentralbl.  für  Med.  Wiasensch.  1871. 
No.  24)  fanden  im  Wasserextract  von  menschlichen  Fäces  ein  Absorptions- 
band, welches  sie  für  ähnlich  dem  des  Urobilins  in  alkoholischer  Lösung 
hielten,  und  Jaff4  (ebendaselbst.  1871.  No.  30)  stimmte  der  Angabe  bei. 
Dieses  Spectrum,  das  von  mir  viel  früher  als  dem  Intestinolutein  zu- 
gehörig beschrieben  worden  ist,  ist  indessen  keineswegs  mit  dem  des  aus 
Harn  erhaltenen  Körpers  identisch.  Auch  sind  die  Löslichkeiten  ganz  ver- 
schieden. Also  ist  dieser  Körper  in  den  Fäces,  der  übrigens  nie  isoHrt 
worden  ist,  von  dem  aus  Harn  gänzlich  verschieden,  und  alle  Angaben  aber 
Identität  u.  s.  w.  sind  irrthümlich. 

Richard  Maly  (Lieb.  Ann.  1872.  No.  7.  S.  77)  erklärte  darauf,  das$ 
ein  von  ihm  aus  Bilirubin  durch  Sodium-Amalgam  erhaltenes  Produkt,  Hydro- 
bilirubin  genannt,  mit  Urobilin  Jaffe's  identisch  sei.  Auch  dies  ist  ein 
absoluter  Irrthum. 

Aus  den  im  Vorgehenden  erwähnten  spectroskopischen  Erscheinungen 
an  solchen  ganz  unreinen  Lösungen,  die  sehr  unzuverlässige  Definitionen 
zeigten,  ohne  Isolirung  irgend  eines  chemischen  Individuums  und  ohne 
Elementaranalyse,  entstand  nun  die  durch  ihre  Namen  gekennzeichnete  Hy- 
pothese das  „Urobilin*'  betreffend.  Dieselbe  hat  eine  Ausbreitung  erhalten, 
die  man  am  besten  durch  Ansicht  der  Literaturangaben  beurtheilen  kano, 
welche  F.  Grimm  (Berlin)  seinem  Aufsatz  (in  diesem  Archiv.  Bd.  132. 
1893.  S.  246)  angefügt  hat  Uebrigens  glaube  ich  kaum,  dass  Grimm 
die  von  ihm  angeführten  Arbeiten  auch  alle  gesehen  hat,  da  er  manche 
citirt,   die  seinem    Argument   geradezu    widersprechen.    Für   Grimm   sind 
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Urobilln  und  Hydrobilirubin  ganz  identisch,  so  dass  er  das  Produkt  aus 
Harn  geradezu  Hydrobilirubin  nennt. 

Ich  habe  nun  schon  im  Jahre  1875,  in  der  Mai-Nummer  des  Journals 
der  Chemischen  Gesellschaft  in  London,  in  einer  Untersuchung,  die  den 
Titel  fuhrt  «Further  Researches  on  Bilirubin  and  its  Compounds^  bewiesen, 
dass  das  Hydrobilirubin  keine  einzige  Eigenschaft  mit  dem  Harnfarbstoff,  Uro- 
chrom,  oder  einem  Harnfarbstoff,  oder  irgend  einem  der  Zersetzungsprodukte 
desselben  gemein  hat.  Diesen  Beweis  habe  ich  später  in  meinen  „Annais 
of  Chemical  Medicine'',  Vol.  I,  p.  295,  1879,  noch  näher  begründet.  Der  Be- 
weis ist  ganz  unanfechtbar,  und  daher  auch  nicht  angefochten  worden. 

Daher  halte  ich  den  Gebrauch  des  Namens  „Hydrobilirubin'  für  irgend 
ein  Produkt  aus  Harn,  und  der  daraus  hergeleiteten  Hypothese  einer  Ver- 
wandlung von  Bilirubin  in  den,  oder  in  einen  Harnfarbstoff  für  gänzlich  un- 
gerechtfertigt, und  erkläre  alle  physiologischen  und  pathologischen  Specula- 
tionen,  welche  darauf  gegründet  worden  sind,  für  absolute  Irrthümer. 

Was  ist  nun  wirklich  die  aus  Harn  ausziehbare  Substanz,  die  zu  diesem 
Irrthum  durch  die  einzige  Thatsache,  dass  sie  ein  specifisches  Absorptions- 
spectrum zeigt,  geführt  hat?  Dieses  obendrein  ganz  schlecht  definirte 
Spectrum  ist  in  der  That  Alles,  was  man  darüber  weiss. 

„Urobilin^  wird  jetzt  häufig,  ganz  im  Gegensatz  zu  Jaff^'s  Angaben, 
für  den  normalen  Harnfarbstoff  erklärt.  Dies  ist  eben  auch  ein  grober  Irr- 
thum, wie  A.  £.  Garrod  letzthin  wieder  näher  bewiesen  hat. 

„Urobilin'*  ist  im  normalen  Harn  nicht  enthalten;  dieser  zeigt,  auch 
wenn  er  normal  sauer  ist,  das  Spectrum  nicht.  Es  ist  also  kein  unmittel- 
bares Princip,  kein  Edukt,  sondern  ein  Produkt.  Es  bildet  sich  regelmässig 
unter  dem  Einfluss  von  Säure  und  vielleicht  von  Luft,  allein  die  Wirksam- 
keit oder  nothwendige  Theilnahme  der  letzteren  ist  nicht  bewiesen.  Con- 
centration  und  saure  Reaction  bringen  das  Spectrum  schnell  hervor;  es  er- 
scheint schnell  in  dem  Filtrat  von  durch  Schwefelsäure  zersetzten  Bleifällungen 
aus  Harn,  und  ist  dann  von  suspendirter  Substanz  hervorgebracht, 
die  nicht  mit  einer  Lösung  zu  verwechseln  ist. 

Wenn  man  sich  nun  nach  einem  der  von  mir  angegebenen  Prozesse 
Urochrom,  den  normalen  gelben  Farbstoff  des  Harns,  darstellt, 
und  dasselbe  mit  Säure  in  der  Wärme  behandelt,  so  erhält  man  sogleich  einen 
Niederschlag,  der  vier  Substanzen  enthält: 

1)  in  Aether  löslich:  Omicholin  und  0  mich  Ölsäure,  die  Träger 
des  dem  Harn  eigenthümlichen  furchtbaren  Geruchs,  den  er  namentlich  beim 
Erhitzen  oder  Verbrennen  entwickelt ;  beide  sind  roth  und  haben  specifische 
Spectra. 

2)  in  Weingeist  oder  Chloroform  löslich,  in  Aether  unlöslich:  Uro- 
pittin,  in  Lösung  ein  Spectrum  zeigend,  das  zunächst  als  schmales  Band 
gleichseitig  über  F  liegt,  aber  bei  höherer  Concentration  der  Lösung  nach 
E  reicht;  die  höchste  Intensität  des  Bandes  bleibt  aber  über  F.  Dies  ist 
die  fälschlich  „Urobilin"  benannte  Substanz,  welche  von  Proust  bereits  im 
Jahre  1801  als  Harnharz  (also  Uropittin)  beschrieben  ist. 
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3)  eine  dunkel  purpurrotbe,  im  trockenen  Zustand  schwarze  Substanz, 
das  Uromelanin,  CbsHmNjOio,  unlöslich  in  Aether,  Chloroform,  AJkoboL, 
löslich  in  schwach  alkalischem  Wasser;  unlöslich  in  Sauren  und  durch  sie 
aus  alkalischen  Lösungen  filllbar. 

Urochrom,  als  Alkaloid  und  als  polydynamischer  Kohol  ist 
so  wohl  charakterisirt  durch  Salze  u.  s.  w.,  dass  jeder  sich  die  eben  ge- 
nannten  Substanzen  selbst,  auch  in  kleinem  Maassstabe,  darstellen  kann. 
Wer  dies  unterl&sst,  hat  kein  Recht,  in  der  Sache  mitzusprechen.  Ich  habe 
letzthin  urochrom  der  Elementar- Analyse  unterworfen;  es  enthält  20,9  pCL 
Stickstoff. 

Dr.  Arcbibald  E.  Garrod  hat  in  einer  sehr  schätzenswerthen  Arbeit 
(Proceed.  Royal  Soc.  March  1894.  Vol.  55.  p.  394)  Urochrom  nach  einer 
neuen  Methode  dargestellt  Dasselbe  stimmt  als  Präparat  mit  meinem  Uro- 
chrom follkommen  überein,  was  ich  an  einer  Probe  beweisen  konnte,  welche 
mirOarrod  gutigst  geschickt  hatte.  Dasselbe,  löslich  in  absolutem  Alkohol, 
durch  absoluten  Aether  gefällt,  enthielt  ebenfalls  20,9  pGt.  StickstolT. 

Also  die  Muttersubstanz  des  Uropittins  ist  nicht  ein  farbloses  Chromo> 
gen,  wie  gefabelt  wird,  sondern  der  gelbe  Harnfarbstoff  selbst  Nie- 
mand hat  bis  jetzt  aus  Harn  ein  farbloses  Ghromogen  überhaupt,  geschweige 
denn  eines  für  »Urobilin*'  nachgewiesen. 

Die  Resultate  you  Oarrod's  Untersuchung  sind  von  ihm  selbst  wie 
folgt  summirt  worden: 

Die  Farbe  des  Harns  ist  beinahe  ganz,  wenn  nicht  aus- 
schliesslich, Ton  Urochrom  herrührend. 

Die  so  gewöhnlich  in  Werken  und  Abhandlungen  über 
physiologische  Chemie  gemachte  Angabe,  das  „Urobilin*  sei 
der  hauptsächlichste  Farbstoff  des  Harns,  ist  Tollständig  un- 
richtig. 

Somit  stürzt  die  ganze  nUrobilin'-Hypothese  in  sich  selbst  zusammea, 
und  alle  die  vielen  sogenannten  Analysen,  Bestimmungen  und  daran  ge- 
knöpften pathologischen  Speculationen,  z.  B.  die  am  weitesten  gehende  angeb- 
liche Diagnose  innerer  Blutergüsse  aus  vermehrter  Urobilin  -  Abscheidung 
oder  Ausscheidung,  sind  eben,  abgesehen  von  ihren  chemisch- technischen, 
unbeschreiblichen  Mängeln,  nur  nackte  Irrthnmer  und  verlorene  Muhe. 

Ich  wurde  vieler  Seiten  bedürfen,  um  alle  die  Beweise,  die  für  meine 
Darstellung  und  gegen  die  Urobilinlehre  zeugen,  aufzuzählen.  Ich  bin  aber 
bereit,  jede  Einzelheit  ausführlich  oder  erschöpfend  zu  vertheidigen.  Auch 
diese  gegenwärtige  Kritik  der  Urobilin-Hypotbese  zeigt  den  beklagenswertbeo 
Zustand  der  medicinischen  Chemie,  wie  ich  ihn  in  mehreren  kritischen  Ar- 
tikeln in  meinem  Werk  „Grundzüge  der  anatomischen  und  klinischen  Che- 
mie'', Berlin  1886,  und  in  meinem  neuen  Werk  „The  Progress  of  Medic&l 
Chemistry,  comprising  its  Application  to  Physiology,  Pathology  and  the 
Practice  of  Medicine*',  London  1896,  nachgewiesen  habe. 
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— ,  Morphologie  desselben  V.  369. 

— ,  Reaction  desselben  IV.  127. 

— ,  specifisches  Gewicht  I.  395.  VI. 
453,  462. 

— ,  Vermehrung  der  Chloride  bei 
Anämie  V.  458. 

^  s.  Aderlass,  Anämie,  Blutkörper- 
chen, Blutplättchen,  Chlorose,  Ery- 
throblasten,  Erythrocyten,  Hämin- 
probe,  Kreislauf,  Leukocyten. 

Blutbildung  s.  Hämatologische  Stu- 
dien,  Regeneration. 

Blutdruck,  Einwirkung  durch  den 
Barometerstand  IIL  399. 

Blutdruckänderung  bei  Pneumothorax 
X.  583. 
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Blutdruck  bei  Einwirkung  von  Alka- 
loiden  II.  360. 

Bluteiweiss,  Veränderung  durch  Salze 
IL  155. 

— ,  Veränderung  durch  mechanische 
Mittel  II.  161. 

Blntfarbstoflf,  ConserTirung  desselben 
VII.  389. 

— ,  Veränderung  durch  Schwefel- 
kohlenstoff V.  188. 

—  s.  Hämoglobin,  Knochenmark- 
zellen. 

Blutgehalt  der  Lunge  bei  Pneumo- 
thorax X.  151. 

Blutgerinnung  s.  Gerinnung. 

Blutkörperchen,  Zahl  derselben  IV. 
127. 

— ,  Veränderungen  durch  Flüssig- 
keiten I.  230. 

— ,  rothe  V.  1. 

—,  — ,  Bildung  derselben  III.  419. 

— ,  — ,  Farbenreaction  IV.  289. 

— ,  — ,  Regeneration  I.  252. 

— ,  weisse  I.  238. 

— ,  — ,  Regeneration  I.  252. 

Blutplättchen  V.  I. 

— ,  Entstehung  derselben  VIII.  471. 

— ,  Entstehung  ausLeukocyten  I.  238. 

—  bei  der  extravasculären  Gerinnung 
X.  444. 

Blutreaction  durch  Darstellung  des 
Hämochromogens  VIII.  234. 

Blutserum,  Einwirkung  auf  rothe 
Blutkörperchen  I.  230. 

—  8.  Serum. 

Blutungen  durch  Pestbacillen  erzeugt 

IX.  Suppl.  91.    X.  343. 
Blutuntersuchungen    bei    Pest    IX. 

Suppl. 

—  in  den  Tropen  HI.  448. 
Blutveränderung  bei  Anämie  und  Car- 

cinom  IV.  127. 

—  bei  Lymphosarcomatose  IV. 
Suppl.  1. 

—  bei  Syphilis  VIII.  533. 


Blutzöllen,  Regeneration  I.  252. 

Böttcher'sche  ErysUlle  V.  316,  644. 
VL  362. 

Botbriocephalus  latus  I.  204. 

Bronchiogene  Missbildung  der  Ton- 
sillen I.  435. 

Brenzkatechin  in  den  Nebennieren 
und  seine  Beziehung  zum  M.  Ad- 
disonii  VI.  365. 

Bronchitis,  Stoffwechsel  dabei  m.  I. 

— ,  putride  L  28. 

Brücke  s.  Pons. 

Brustdrüse,  knorpel-  and  knocben- 
haltiger  Tumor  derselben  VIII.  449. 

Brustmuskeldefect,  angebomer  VL 
163. 

Bubonenpest  IX.  Suppl.    X.  343. 

C. 

Cancroid  der  Haut  bei  einem  6  monat- 
lichen Kinde  V.  176. 

Carcinom,  Alkohol  -  Behandlung  IX 
236. 

— ,  Beziehung  zu  einer  Protozoen- 
geschwulst  des  Frosches  VIL  536. 
X.  432. 

— ,  Blutveränderungen  IV.  127. 

— ,  Heilung  desselben  VL  209.  IX. 
236. 

— ,  Histogenese  I.  485. 

— ,  —  und  Wachsthum    I.  153. 

— ,  primäres  der  Lunge  V.   191, 

— ,  —  in  einer  tuberculösen  Caverne 
IX.  329. 

—  in  einem  Adenomyoma uteri  X.  555. 

—  in  Dermoidcysten  IL  389. 

—  des  Ductus  thoracicus  V.  581. 

—  der  Gallenblase  IV.  86.  VU.  14  K 

—  der  Harnblase  VII.  119. 

—  der  Leber  VIU.  43.     IX.  194. 

—  der  Lunge  IL  91,  93. 

—  des  Magens  IIL  477. 

—  der  Nieren  V.  113. 

—  des  Rectums  mit  Metastasen  in 
den  Oberachenkel  VU.  129. 
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Garcinom  der  Schilddrüse  YIII.  43. 
IX.  194. 

—  der  Speicheldrüsen  X.  73. 

—  und  Tuberculose  VIII.  435. 
— ,  Zelldegeneration  X.  247. 

—  s.  Aetiologie,  Gancroid. 
Garcinoma  cylindrocellulare  der  Gal- 
lengänge VII.  137. 

—  penis  IX.  307. 

—  yentricali,SalzsäarereactionVIII.  1. 
Garcinomatöse    Degeneration     einer 

Dermoidcyste  VII.  99. 

Garcinome  verschiedener  Organe,  Ein- 
wirkung anf  die  Magenfunction 
Vm.  243. 

— ,  multiple,  primäre  V.  422. 

—  der  Nieren  II.  164. 

—  des  Oberkiefers  II.  503. 
Gatarrhus  gastricus  VIII.  243. 
Gaulerpa  prolifera  I.  209. 
Caverne    der   Lunge    mit  primärem 

Garcinom  IX.  329. 

Gellularpatbologie ,  Grundlage  der 
modernen  Medicin  X.  4. 

Gen  trat  nervensy  Stern ,  Hissbildungen 
aus  sehr  früher  Entwickelungszeit 
VII.  149. 

Gharcot'scbe  Krystalle  im  Hoden  V. 
316,  644.     VI.  362. 

Ghemotaxis  VII.  293. 

Gbloride  im  Blut  Anämischer  V.  458. 

Ghlorgehalt  des  Blutes  VI.  424. 

Ghlorose  IV.  127. 

— ,  Einwirkung  auf  die  Magenfunc- 
tion VIII.  243. 

Gholedochus,  Adenom  1.  221. 

—j  Hyoadenom  I.  223. 

Gholera  asiatica  IV.  Suppl.  40. 

— ,  Stoffwechsel  dabei  III.  1. 

Gholerabacillen  VI.  65. 

Gholesteatom,  meningeales  IX.  95. 

—  der  Pia  II.  429. 

Ghromatin  in  Schilddrüsenzellen  bei 

Gretinen  VII.  53. 
Girculation  bei  Eucain  V.  78. 


Girrhose  s.  Lebercirrhose. 
Goagulationsnekrose   IV.   201.     IV. 

Suppl.  72. 
Gocain  V.  78. 
Goccidien  s.  Protozoen. 
Gollagene  Substanz,   Entstehung  X. 

197. 
Golibacillen  s.  Bakterium  coli. 

—  bei  Lungengangrän  I.  28. 
Gollateralkreislauf,   Entstehung   des- 
selben VIL  266,  444. 

Golloid  der  Kröpfe  IH.  509.  IV. 
Suppl.  224,  281. 

—  bei  Gretinen  VII.  53. 
GoUoidkrebs  s.  Gallertkrebs. 
GoUoidsecretion  in  primärem  Leber- 
krebs vm.  43.    IX.  194. 

Gompensatorische  Hypertrophie  der 
Niere  VIL  119,  569. 

Gompressionsmyelitis  IX.  526. 

Gondyloma  acuminatum,  hyaline  De- 
generation X.  247. 

—  penis  et  scroti  IX.  307. 
Gongress,  internationaler  für  Psycho- 
logie IL  563. 

—  für  innere  Hedicin  ni.  418. 

— ,  internationaler  med.  in  Moskau 
vm.  208. 

Gonser?irung,  farbige,  anatomischer 
Präparate  VIII.  206. 

Gontinuität  des  Lebens  X.  4. 

Gontraction  des  Protoplasma  I.  216. 

Gotamin  IL  360. 

Greosot  bei  putrider  Bronchitis  I.  28. 

Gretinen,  anatomische  Untersuchun- 
gen IX.  155. 

Gretinismus,  Verhalten  der  Schild- 
drüse und  der  Hypophysis  VIL  53. 

— ,  Nervenveränderung  I.  283. 

Gylinderzellenkrebs  des  Ductus  hepa- 
ticus  und  des  Ductus  cysticus  VIL 
137. 

Gylindrome  der  Speicheldrüsen  X.  73. 

Gyste  in  Oesophagus,  Pleura,  Leber 
HL  170. 
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Cyste  der  Pleura  HL  416. 

^  8.  Dermoidcyste,  Epitbelcyste, 
Epitbelialgescbwulste  der  Kiefer- 
knochen ,  Galactocele ,  Kystome, 
Lymphcyste,  Teratom. 

Cystenniere,  congenitale  II.  46. 

Cystüse  Degeneration  des  (tebirns  VI. 
369. 

I>. 

Darradivertikel  IV.  400. 
— ,  falsche  V.  172. 
Darm,    Einwirkung   des  Pestbacillus 
auf  denselben  X.  343. 

—  s.  Rectum. 

Darmepithel  im  Magen  III.  477. 

Darminbalt,  Einbeilung  in  die  Bauch- 
hohle VI.  35. 

Darmpolypen  III.  187. 

Darmsypbilis  I.  614. 

Darmwand  bei  Tricbinosis  I.  42. 

Degeneration,  neuroparaly tische  des 
Herzens  X.  161. 

Dementia  paralytica  VI.  369. 

Dermatitis  bullosa  maligna  IX.  574. 

Dermoidcyste,  carcinomatöse  Degene- 
ration II.  389. 

—  des  Ovariums  mit  carcinomatoser 
Degeneration  VII.  99. 

Dermoide  der  Pia  IX.  95. 
Diabetes  mit  Pankreasveranderungen 

VIII.  43.     IX.  194. 
—,  Bindegewebe  im  Pankreas  III.  111. 
— ,  Verhalten  der  Nieren  VIII.  355. 

—  mellitus,  Einwirkung  auf  die  Func- 
tion des  Magens  VIII.  243. 

Diaphragma  s.  Zwerchfell. 

Diphtherie  V.  279.    VI.  193. 

— ,    Veränderung    des    Herzmuskels 

dabei  VI.  115. 
— ,  Verbreitung  in  den  Tropen  VI.  99. 
Diphtheriebacillen  in  den  Nasenhöhlen 

m.  42. 
Diphtherieserum,  Einwirkung  auf  die 

gesunde  und  kranke  Niere  VI.  331. 


Diphtherische  Nekrose  IV.  801. 
Diplokokken    in    den     Nasenb  üblen 

III.  42. 
Diprosopus  IV.  511. 
Dissociation  der  Leberläppchen  VIIL 

424. 
Distomeen  im  Frosch magen  X.  43?. 
Divertikel   des  Darms   IV.   400.     V. 

172. 

—  des  Oesophagus  I.  115. 
Doppelbildung,  partielle  des  embryo- 
nalen Ruckenmarks  VII.   149. 

Ductus  cysticus,  Carcinom  vn.  137. 
Ductus  hepaticus,  Carcinom  VII.  137. 
Ductus  thoracicus,   Krebs  dessdbea 

V.  581. 
Dyscrasie,  Beziehung  zur  Brnähmn^^ 

der  Zelle  VI.  453. 
Dysenterie,   Beziehung  zu   Beri-Beri 

I.  401. 

—  in  Kamerun  VI.  486. 
Dyspepsia  nervosa  VIIL  243. 
Dyspnoe  s.  Pneumothorax. 
Dystopie  der  Nieren  VI.  414. 

Echinococcus  multilocularis  des  Ge- 
hirns I.  178. 

Ectopie  der  Eingeweide  IV.  511. 

Eiweiss,  Pepsinverdauung  X.  260. 

Eiweisszersetzung,  bakterielle  VI.  53. 

Eklampsie  L  208,  271.  U.  1,  531. 
V.  415. 

Elastische  Fasern  der  Gefasse  II.  2 IS. 

Embolie  der  Arteria  poplitea  IX.  427. 

Embolien  s.  Zellembolien. 

Empyem  der  Nebenhohlen  der  Na:^ 
HL  42. 

Enchondrom  des  Oberkiefers  IL  503. 

Endocorditis  IV.  201. 

Endothelien,  Umwandlung  in  Riesen- 
zellen IV.  289. 

—  in  Tuberkeln  HL  574. 
Endotheliom,  Hautwarzen  II.  407. 

—  der  Niere  HL  302,  306. 
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Eodotheliom  des  Oberkiefers  II.  503. 

—  der  Pia  IX.  95. 

—  des  Skelets  I.  128. 

—  der  Speicheldrüsen  X.  73. 

—  s.  Perlgeschwulst. 

Eotozoen  s.  Bothriocepbalus,  Echino- 
coccus, Pseudotumoren,  Taenia 
botriopHtis,  Tricbinosis. 

Entwickelungsbemmung  der  Bakterien 
II.  248. 

Entzündung  s.  Blasenzellen,  Bron- 
chitis, Catarrhus,  CoUogene  Sub- 
stanz, Fibrinoide  Degeneration, 
^ndocarditis,  Gastroenteritis,  Ge- 
schwüre, Glomeruli,  Granulationen, 
Highmoresböhle ,  Hornhaut,  Ne- 
phritis ,  Neuritis ,  Pericarditis, 
Peritonitis,  Perityphlitis,  Placenta, 
Pleuritis,  Schlummerzellen. 

—  durch  chemische  Reize  I.  526. 
— ,  zur  Lehre  derselben  X.  391. 
— ,  fibrinöse  V.  279.  VI.  193. 

— ,  die  Rolle  der  Ge^se  und  des 
Parenchyms  bei  derselben  IX.  381. 

—  der  Bauchhöhle  bei  Kothaustritt 
VI.  35. 

— ,   neuroparalytische   des    Herzens 

X.  161. 
— ,  parenchymatöse  des  Herzmuskels 

bei  Diphtherie  VI.  115. 

—  der  Hornhaut  IV.  i.     VII.  217. 

—  der  Magenschleimhaut  III.  477. 
Ependym-Tuberculose  X.  305. 
Epicardiale  Sehnenfiecke  VII.  207. 
Epithel,  formativer  Einfluss  auf  Binde- 
gewebe IX.  307. 

—  in  Myomen  II.  200. 

— ,  Betheiligung  bei  der  Tuberkel- 
bildung lU.  574. 

Epithelcyste,  traumatische  der  Haut 
IV.  276. 

Epithel ialgesch Wülste,  gutartige  cen- 
trale   der  Kieferknochen  VIII.  93. 

Epitheliom  der  Oberlippe,  hyaline 
Degeneration  X.  247. 


Epithelschläuche      bei      chronischer 

Gastritis  III.  477. 
Erblichkeit   s.  Lipome,  Stoffwechsel, 

Syphilis. 

—  IV.  301. 

— ,  der  multiplen  Sklerose  VI.  173. 

—  8.  Vererbung. 
Ernährung  s.  Nahrung. 

— ,  Beziehung  zur  Ammoniakausschei- 
dung in.  1. 
Erysipel  mit  Gasabscessen  III  701. 
Erythroblasten,  Entkernung  III.  419. 
— ,    Entwickelung   und    Ausbildung 

V.  587. 

—  s.  Knochen markzellen. 
Erythrocyten,  Formen  bei  der  extra- 

vasculären  Gerinnung  X.  444. 

—  s.  Blut,  Blutkörperchen. 

Etat  crible   bei   Dementia  paralytica 

VI.  369. 
Eucain  V.  78. 
Eucain  B  IX.  217. 

F. 

Färbung,  Einfluss  derselben  auf  die 
Form  der  Leukocyten  IX.  22. 

Farbenconservirung  an  Sammlungs- 
präparaten VII.  389. 

Farbstoff  s.  Pigment 

—  des  Harns  X.  586. 

Fermente,  zur  Oxydation  in  den  Ge- 
weben vn.  1. 

—  8.  Labgerinnung,   Tbyroproteid. 
Fermentative   Prozesse    in   Organen 

IV.  373. 

Fettige  Degeneration  des  Herzmus- 
kels VII.  202. 

Fettinfiltration  der  Nierenepithelien 
VIIL  355. 

Fettleber  bei  Tricbinosis  I.  42. 

Fibrin  s.  Gerinnung. 

— ,  in  Tuberkeln  IV.  Suppl.  72. 

Fibrinoide  Degeneration  V.  279.  VI. 
193. 

—  des  Bindegewebes  IV.  201. 


598 


Fibroadenom  des  Pyloriu  I.  236. 
Fibroblasten    in    Granulationen    X. 

197. 
Fibrome  der  Niere  III.  278. 
Fibrosarcom  des  Oberkiefers  11.503. 
Fieber,  Heilwirkung  desselben  V.  49. 
— ,  N- Ausscheidung  III.  1. 

—  bei  Pest  IX.  Sappl. 

— ,  bei  Pseudoleukämie  und  Sarcom 
IV.  Suppl.  1. 

— ,  Wirkung  auf  das  Magenepithel 
UI.  477. 

Finger,  überzlhlige  11.  380. 

Fliomerbewegung  IX.  1.  377.  591. 

Flimmercyste  s.  Cyste. 

FInssigkeitsstrom  im  Peritonäum  II. 
327. 

Formaldebyd,  Anwendung  zur  Farben- 
conservirung  VII.  389. 

— ,  Härtung  für  mikroskopische  Prä- 
parate IV.  409. 

—  zur  Conservirung  VIII.  206. 
Formalin  s.  Formaldebyd. 
Formativer  Einfluss  des  Epithels  auf 

Bindegewebe  IX.  307. 

Formel  s.  Formaldehyd. 

Fortleben  losgetrennter  Gewebstheile 
IX.  1,  377,  591. 

Fracturen  der  Knochen,  Neubildung 
des  Knochengewebes  VII.  341. 

Fragmentatio  myocardii  s.  Leber- 
läppchen. 

Frennla  labiorum  lateralia  VII.  562. 

Fruchtwasser,  Einfluss  auf  congenitale 
Hüftyerrenkang  VIII.  500. 

Function  der  Krebszellen  VIII.  43. 
IX.  194. 

O. 

Galactocele  VII.  475. 

Gallenblase,  Carcinom  IV.  86.  VII. 
141. 

Gallensecretion  in  primärem  Leber- 
krebs VII.  43.  IX.  194. 

Gallertkrebs  der  Leber  IV.  86. 


Ganglienxellen,  sympathiscbe  in   der 
Nebenniere  VI.  365. 

Gangrän  bei  Sehanker  nnd  Hospital- 
brand V.  404. 

Gasabscesse  der  Haut  III.  701. 

Gastralgia  nervosa  Vm.  243. 

Gastrectasis,  Salxsäurereaction  VTIL I. 

Gastritis  s.  Entzündung  der  Magen- 
schleimhaut. 

Gastroenteritis  vm.  243. 

Gefässe,  Beziehung  zu  Tuberkeln  X. 
305. 

— ,  die  Rolle  derselben  bei  der  Ent- 
zündung IX.  381. 

— ,  Rupturen  der  elastischen  Innec- 
haut  n.  218. 

^  in  den  Herzklappen  VII.   193. 

—  8.  Arteria,  Venen. 
Gefässverbreitnng  am  Darm  IV.  400. 
Gehirn  s.    Anencephalie,     ButwneD- 

pest,  Centralnerren System,  Cho- 
lesteatom, Cretinismus ,  Dementia 
paralytica,  Dermoide,  Rpendym- 
Tuberkel,  Hirnsand,  Hydranence- 
phalocele,  Hypophysis,  Mednllar- 
platte,  Meningitis,  Nerrensystem, 
Pons-Tumor,  Porencephalie,  Psam- 
mom. 

— ,  angebome  Missbilduog   V.  481. 

— ,  Bakterien  und  Toxine  darin  X. 
33. 

— ,  Echinococcus  I.  178. 

—  bei  Cholera  asiatica  IV.  Suppl. 
40. 

Gehirnsarcom,  Kemverändening  darin 

IX.  197,  690. 
Gelbsucht  s.  Icterus. 
Generatio  aequivoca  s.  Urzeugung. 
Gerinnung,  extra vasculäre  X.  444. 

—  des  Blutes  beim  Frosch  VIÜ. 
470. 

Gerocontinkrystalle    in    den   Nieren 

alter  Hunde  VI.  267. 
Geschichte  der  Medicin  I.  462. 

—  der  Lepra  IV.  SuppL  201. 
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Geschlechtsorgane,  Defectbildung  I. 
309. 

Geschlechtsdrüsen  der  Cretinen  IX. 
155. 

— ,  Tuberkelbacillen  darin  IL  101. 

Geschwüre  der  Mundschleimhaut  VII. 
562. 

Geschwülste  s.  Adenom,  Adeno- 
myom,  Akne-Eeloid,  Aleppo-Beule, 
AWeolarsarcom,  Amyloidtumoren, 
Angiosarcomi  Atherom,  branchio- 
gene  Missbildungen,  Cancroid,  Car- 
cinom,  Cholesteatom ,  Condylom, 
Cylindrom,  Cysten,  Darmpolypen, 
Dermoidcysten,  Enchondrom,£ndo- 
theliom,  Fibroadenom,  Fibrom. 
Fibrosarcom,  Gallertkrebs,  Ge- 
schwttlsttheorie,  Gliom,  Hautwarze, 
Hefepilze,  Hypernephrome,  Kysto- 
me, Leukämie,  Lipome,  Lipo-My- 
ome,  Lymphangiom,  Lympbangio- 
sarcom,  Lymphcyste,  Lymphoma 
malignum,  Melanosarcom,  Misch- 
geschwülste, Myelom,  Myoadenom, 
Myom,  Myxosarcom,  Naevocarci- 
nom,  Neurom,  Oberkiefer,  Osteo- 
chondrom, Peritheliom,  Placenta, 
Psammom,  Pseudotumoren,  Rhab- 
domyom ,  Sarcom ,  Serotinom, 
Struma,  Teratom,  Zahncyste,  Zahn- 
keime. 

— ,  Aetiologie  II.  193. 

—  der  Nieren-G.  V.  113. 

—  am  Pylorus  des  Frosches,  durch 
Protozoen  (Distomeen)  erzeugt  YII. 
536.    X.  432. 

Geschwulsttheorie  I.  153,  485. 
Gicht,   Harn  Säureablagerun  gen  VIII. 

285. 
Gitterfiguren,     v.    Recklinghausen'- 

sehe  in  den  Knochen  YII.  341. 
Gliom  in  der  Brücke  VI.  509. 
Glomeruli,  pathologische    Anatomie 

derselben  X.  52. 

Archiv  f.  pathol.  Anat.  Bd.  150.  Hft  3. 


Glomerulusanomalien  X.  426. 
Glykogen,   quantitative  Bestimmung 
in  der  Leber  X.  185. 

—  in  Geschwülsten  V.  113. 

—  in  Nierentumoren    III.  278.    IV. 
467. 

—  in  der  üterusmusculatur  I.  72. 
Granula  der  Knochenmarkzellen  IV. 

67. 

—  iu  Leukocyten  IX.  22. 
Granulationen,  Plasmazellen  in  den- 
selben X.  197. 

Granulationsgeschwülste     der    Nase, 

syphilitische  VII.  23. 
Gravidität,    üterusschleimhaut  dabei 

n.  474. 
Gummi  der  Hypophysis  III.  333. 

—  s.  Syphilis. 

H. 

Hämatin  II.  134. 

Hämatologische  Studien  III.  225. 
Hämatoporphyrin  IL  134. 

—  im  Harn  VIIL  234. 
Häminprobe  II.  134. 
Hämochromatose  IL  538. 
Hämochromogen  IL  134. 

—  als  Bltttreaction  VUI.  234. 
Hämoglobin,   Beziehung   zur    Mela- 
nose VII.  418. 

—  in  Knochenmarkzellen  IV.  67. 
Hämoglobingehalt    des    Blutes    IV. 

127. 

—  bei  Syphilis  VIII.  533. 
Hämopericard  VI.  233. 

Harn   bei  einseitiger  Nierenexstirpa- 

tion  VI.  267. 
— ,  Gehalt  an  Albumen  bei  Diphthe- 

rieserum-Injectionen  VL  331. 
— ,  Nachweis  von  Blut  in  demselben 

VIIL  234. 

—  s.  Alcaptonurie,   Urobilin. 
Harnanalysen  bei  Anämie,  Pneumonie 

und  Typhus  VL  424. 
40 
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Harnblase,  Missbildung  derselben  V. 
180. 

Hamb lasen tumor  VII.  119. 

Harnblasen  verschluss,  Mechanismus 
desselben  X.  111. 

Harnentleerung,  Mechanismus  der- 
selben X.  111. 

Harnsäure  s.  Gicht. 

— ,  Ausscheidung  durch  die  Nieren 
III.  337. 

HarnstofTausscbeidung  IV.  663. 

—  bei  einseitiger  Nierenexstirpation 

VI.  267. 
Harnuntersuchung     auf     Ammoniak 

in.  1. 

Haut,  Cancroid  bei  einem  Kinde. 
V.  176. 

—  s.  Akne,  Aleppobeule,  Dermatitis. 
Hautgeschwulste  VIII.  428. 
Hautwarzen,  endotheliale  II.  407. 
Hefe,  G&hrung  IV.  373. 
Hefepilze   als   Krankheitserreger  IV. 

360. 

Heilung  II.  248. 

Heilwirkung  des  Fiebers  V.  49. 

Hermaphroditismus  spurius  compie- 
tus  femininus  VI.  525. 

Hernien  der  Nabelschnur  und  des  Bau- 
ches IV.  511. 

Heterotopie  im  Rückenmark  III. 
639. 

Herz,  Beiträge  zur  Pathologie  des- 
selben VII.  193. 

— ,  anomale  Sehnenföden  V.  649. 

— ,  neuroparalytische  Entzündung 
X.  161. 

Herzbefund  bei  Tachycardie  III.  648. 

Herzbeutel,  Perforation  eines  Aneu- 
rysma dissecans  in  denselben  VI. 
233. 

Herzfehler  angebome  VI.  640. 

— ,  Gefässe  bei  demselben  II.  218. 

Herzklappen,    Gefässe    in   denselben 

VII.  193. 


Herzklappenfehler,     Beziehang    ztrr 

Phthise  IV.  159. 
Herzmuskel,  fettige  Degeneration  Tu. 

202. 
Herzmuskel  Veränderungen     bei     Di- 
phtherie VI.  115. 
Herztöne,  Zahl  der  normalen  I.  I. 
Highmoreshöhle,  Entzündung  TIT.  4?. 
Hirnsand  III.  196. 
Himsymptome  bei  Pest  IX.  Sappl. 
Historische  Erinnerungen  IX.  597. 
Hoden  s.  Geschlechtsdrüsen. 
— ,    Krystaile   in  seinen  ZelUen  V. 

316,  644.     VI.  362. 
— ,  Zwischenzellen  H.  538. 
Hodensack-Teratom  VIII.  36. 
Hoppe-Seyler,  Nekrolog  IL  386. 
Hornhaut,  Entzündung  derselben  IV. 

1.    vn.  217. 
Hospitalbrand,  Bacillus  desselben  V. 

404. 
Hüftverrenkung,     angebome     vm. 

500. 
Hufeisenniere  VI.  414. 
Humoral  Pathologie,    Verhältniss   zur 

Cetlularpathologie  X.  4. 
Hyalin,  Beziehung  zum  Amyloid  X. 

471. 
Hyalinbildung   in   Kernen    IX.   197. 

590. 
Hyaline  Degeneration  in   Zellen    X. 

247. 
Hyaline    Schollen    bei    Cholera    IV. 

Suppl.  40. 
Hyaline  Substanz,  Beziehung  zu  Käse 

IV.  Suppl.  72. 
Hyaline  Zellen  in  Magenpolypen  Vin. 

349.    IX.  196. 
Hydranencephalie  V.  481. 
Hydrastinin-Derivate  IL  360. 
Hydromyelie,  embryonale  I.  391. 
Hydronephrose  L  271.    VIL  119, 
Hyperacidität   des   Magens   VIII.   I, 

243. 
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Hyperaciditas  ner?osa  VIII.  243. 
Hypernephrome   IV.    467.     V.   113, 

339. 
— ,  Lecitbingebalt  X.  417. 
Hypertrichose  VI.  532. 
Hypertrophie,   compensatorische  der 

Nieren    VI.  267,  297.     VU.   119, 

569. 

—  der  Muskeln  durch  Bewegung  X. 
522. 

Hypoleukocytose  I.  238. 
Hypophysis  cerebri,  Veränderung  bei 
ScbilddrnsenexBtirpation  IX.  341. 
— ,  Gummi  IIL  333. 

—  bei  Cretinen  VU.  53. 


Icterus  bei  Eklampsie  I.  271. 

—  gastroduodenaiis  VIII.  243. 

— ,  Einwirkung  auf  die  Schilddrüse 

IX.  202. 
Imbibition,  cadaverose  IX.  381. 
Immigrationstbeorie  IV.  1. 
Immunität  IL  248. 

—  gegen  Trichinose  I.  42. 
Inanition,  Einfluss  auf  die  Beschaflfen- 

heit  der  Niere  bei  einseitiger  Nie- 
ren-Exstirpation  VI.  267. 
Infarkt  der  Niere,   Regeneration  bei 
demselben  VI.  297. 

—  ,  weisser  der  Piacenta  I.  279.  II. 
531. 

Infectionskrankbeiten,  Einfluss  auf 
Lebercirrbose  V.  546. 

— ,  Immunität  und  Heilung  II.  248. 

— ,  Stoffwechsel  HI.  1. 

Infiltration,  zellige  bei  der  Entzün- 
dung X.  391. 

Influenza,  Stoffwechsel  dabei  III.  1. 

Infusorien  I.  28. 

Interferenz  s.  biologische  Interferenz. 

Intoxicationen  s.  Alkohol,  Eucain, 
Eucain  B,  Kaffein,  Naphthalin-Staar, 
Phosphor,  Schwefelsäure. 


Jodwirkung  in  den  Venen  I.  526. 
Jubelband,   der   150.  dieses  Archivs 
X.  1. 

K. 

Kachexia  thyreopriva  I.  283.  IV. 
Suppl.  224,  253,  281.     X.  271. 

Käsige  Nekrose  IV.  Suppl.  72. 

Kaffein  I.  479. 

Kakke  s.  Beri-Beri. 

Karyokinese  s.  Mitose. 

Karyolyse  X.  444. 

Karyorrhexis  IV.  Suppl.  72.   X.  444. 

Katarrh  s.  Catarrh. 

Kataraktbildung  durch  Naphthalin- 
Vergiftung  IX.  12. 

Keitbeinhöhle,  Entzündung  III.  42. 

Keloid  s.  Akne. 

Keratitis  s.  Hornhaut. 

Kernveränderungen  in  einem  Gehirn- 
sarcom  IX.  197,  590. 

Kernwucherung  bei  Muskelhypertro- 
phie X.  522. 

Kieferknochen,  centrale  Epithelial- 
geschwülste  VIII.  93. 

Knochen  s.  Osteomalacie. 

—  in  Amyloidtumoren  III.  369. 

— ,  Apposition  und  Resorption  VII. 
430. 

—  der  Cretinen  IX.  155. 

— ,  multiples  Endotheliom  I.  128. 
— ,   Einfluss   von  Phosphor  auf  das 
Wachsthum  IV.  94. 

—  in  den  Tonsillen  I.  435. 

—  enthaltender  Tumor  der  Brust- 
drüse VIII.  449. 

Knochencarcinose  nach  malignem 
Adenom yom  des  Uterus  X.  555. 

Knochenerweichung  durch  Atrophie 
I.  446. 

Knochenmark,  Blutbildung  III.  225. 

— ,  Einwirkung  des  Pestbacillus  auf 
dasselbe  X.  343. 
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Knochenmark  bei  Lympbosarcom  IV. 

Suppl.  1. 
Knocbenmarksellen  Y.  1. 
— ,  gefärbte  und  ungeflLrbte  lY.  67. 
Knochenmetastasen  ^on  einem  Rec- 

tomcarcinom  VII.  129. 
Knorpel  in  den  Tonsillen  I.  435. 

—  enthaltender   Tumor   der   Brust- 
drüse VIII.  449. 

—  Geschwulst  s.  Encbondrom. 
Kohlenoxydh&moglobin  II.  123. 
Krebs  s.  Carcinom. 
Krebsheilung  VI.  209.    IX.  236. 
Kreislauf  durch  Collateralen  VII.  256, 

444. 
Kropf  8.  Struma. 
Kropfkachexie  I.  283.  VIII.  43.    IX. 

194. 
Krystalle,  Charcot'sche,  in  Hoden  V. 

316,  644.     VI.  362. 
Kymographie  I.  1. 
Kystome  der  Ovarien  IV.  498. 

—  papilläre  des  Ovarium  IX.  307. 

li. 

Labgerinuung  V.  30. 
Lähmungen  nach  Typhus  V.  165. 
Leber,  Adenome  derselben  IV.  29. 

—  bei  Eklampsie  I.  271. 
— ,  Flimmercyste  III.  170. 

— ,  Gallertkrebs  derselben  IV.  86. 
— ,  quantitativer  Gehalt  an  Glykogen 

X.    185. 
— ,  Verbältniss  zu  Hernien  IV.  511. 

—  bei  Pest  IX.  Suppl. 

— ,  Einwirkung  des  Pestbacillus  auf 
dieselbe  X.  343. 

—  Veränderung    bei    Schilddrüsen- 
exstirpation  IX.  341. 

— ,  angeborne  Syphilis  VI.  468. 

—  8.  Icterus. 
Lebercirrhose  VIII.  243. 
— ,  acute  VIII.  339. 

— ,  Aetiologie  V.  546. 


Lebercirrhose,  Beziehung  zum  Adenom 
IV.  29. 

— ,  Milxschwellung  II.  285. 

Leberläppchen,  Dissociation  derselben 
VIII.  424. 

Lebernekrosen  bei  Eklampsie  IL  L 

Lecithingehalt  der  Hypemephrome 
X.  417. 

Leichenerscheinungen  am  Rücken- 
mark VII.  180. 

Leiomyome  s.  Myome. 

Lepra  IV.  Suppl.  201. 

Lepra  tuberosa,  in  Deutachland  endo- 
gen VIII.  3§9. 

Leucopenie  I.  238. 

Leukämie,    Bacillen bef und e  X.  334. 

— ,  Unterschied  von  Lympbosarcom 
IV.  Suppl.  1. 

Leukoblasten  s.  Knochenmarkzelle. 

Leukocyten,  Betheiligung  bei  der 
Entzündung  IX.  381. 

— ,  mehrkernige  bei  der  Enudndong 
X.  391. 

— ,  Beziehung  zu  Erythroblasten  V. 
587. 

—  in  der  Hagenscbleimhaut  UL 
477. 

— ,  vergleichende  Morphologie  der- 
selben IX.  22. 

— ,  Beziehung  zu  Plasmazellen  X. 
197. 

—  Regeneration  I.  252. 

— ,  Betheiligung  an  der  Resorption 
IL  327. 

—  bei  Tuberculin-Injeclionen  IV. 
Suppl.  123. 

— ,  Verminderung  I.  238. 

—  s.  Blut,  Blutkörperchen,  Wander- 
zellen. 

Leukocytolyse  I.  238. 
Ligamentum  latum  IV.  239. 
Lipome,  hereditäre,  symmetrische  V IL 
560. 

—  der  Niere  V.  339. 
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Lipo-Myome  der  Niere  III.  278. 
Localisation  der  Gehirntumoren  VI. 

609. 
Lues  8.  Syphilis. 
Luftdruck,  äusserer,  Einfluss  auf  den 

Blutdruck  lU.  399. 
Luftwege,  Einwirkung  derPestbacillen 

auf  dieselben  X.  343. 
Lunge,   primäres  Garcinom  V.   191. 
— ,  Carcinom  in  einer  Caverne  IX.  329. 

—  bei  Pest  IX.  Suppl. 

— ,Localisation  der  Entzündung  X.39 1 . 
Limgenblutung  durch  Trichinen  1. 42. 
Lungencavernen,  tuberculose  IV.  201. 
Lungengangrän  I.  28. 
Lungenschwindsucht  s.  Phthise. 
Lungentumoren,  maligne  IL  86. 
Luzatio  coxae  congenita  YIII.  500. 
Lymphangiom,  üebergang  in  Lymph- 

angiosarcom  IX.  451. 
Lymphangiosarcom  IX.  451. 
Lymph Cyste  des  Ligamentum  latum 

IV.  239. 
Lymphdrüsen    bei  Bubonenpest  IX. 

Suppl. 
— ,  Einwirkung  der  Pestbacillen  auf 

dieselben  X.  343. 

—  bei  Trichinosis  I.  42. 
Lymphdrüsensyphilis  I.  514. 
Lymphe,  Einwirkung  auf  rothe  Blut- 
körperchen I.  230. 

— ,  Morphologie  derselben  V.  369. 
Lymphocyten  I.  238. 

—  bei  der  Entzündung  X.  391. 

—  in  Granulationen  X.  197. 

—  s.  Leukocyten. 

Lymphoma    malignnm,    Baciilenbe- 

funde  X.  324. 
Lymphosarcomatose  IV.  Suppl.  1. 

HL 

Magen,    Einwirkung  des  Pestbacillus 

auf  denselben  X.  343. 
— ,  Fibroadenom  I.  226. 


Magenepithel  III.  477. 
Magengeschwüre  und  Blutungen  bei 

Trichinosis  L  42. 
Magenkrankheiten ,  Salzsäurereaction 

und     Resorptionsfähigkeit     dabei 

Vm.  1.  243. 
Magenkrebs,  Aetiologie  IX.  236. 
Magenpolypen,  hyaline  Zellen  darin 

VIII.  349.    IX.  196. 
Magensaft ,     Lösungsvermogen     des 

Paracaseins  IX.  51. 
Magensyphilis  I.  514. 
Mal    perforant    nach    Embolie    der 

Art  Poplitea  IX.  427. 
Malaria  in  Kamerun  VI.  486. 
Malaria- Anämie  III.  471. 
Malpigbi'sche  Körperchen  s.  Glomeruli. 
Mamma  s.  Brustdrüse,  Galactocele. 
Modul larplatte,   Persistenz   derselben 

VII.  149. 
Melanosarcom  des  Opticus  IL  553. 

—  der  Orbita  m.  324. 
Melanose   des  Pericardium  VII.  418 
Meningitis  serosa  X.  33. 

—  tuberculosa  V.  107.  VL  369. 
X.  305. 

Metaplasie  X.  4. 

—  der  Zellen  V.  191. 
Metastase,    krebsige    in    den    Ober- 
schenkelknochen VII.  129. 

—  einer  carcinomatösen  Dermoidcyste 
VIL  99.1 

Methämoglobin  II.  134. 

Methode  zur  farbigen  Gonservirung 
der  Sammlungspräparate  VIL  389. 

Methylverbindungen  der  Alkaloide  II. 
360. 

Mikroorganismen  s.  Actinomykose, 
Ammoniak,  Amyloid,  Bacterium 
coli,  Bronchitis,  Bubonenpest,  Oho- 
lerabacillen ,  Golibacillen ,  Gonti- 
nuität  des  Lebens,  Darminhalt, 
Eklampsie,  Entzündung,  Ependym- 
Tuberculose,  EucainB,  Galactocele, 
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Gasabscesse,  Immunität,  Infusorien, 
Lepra,  Leuk&mie,  Hilcb,  Milch- 
sfiurebacillen,  Milchzucker,  Miliar- 
tuberculose ,  Nasenhöhlen- Erkran- 
kungen, Neuroparaly tische  Entzün- 
dung, Oidium  lactis,  Oligodyna- 
mische Erscheinungen,  Pericarditis, 
Pestbacillus,  PiUe,  Placenta,  Plas- 
modien, Protozoen,  Saccharomy- 
kose,  Sarcioe,  Serum,  Syphilis- 
Contagium,  Toxinämie,  Tubercu- 
lose, Tuberkel,  Tuberkel bacillen, 
Typbusbacillen. 

Mikroskop,  Einführung  in  die  Wissen- 
schaft X.  4. 

Milch,  Zersetzung  durch  Bakterien 
VI.  65. 

Milchbruch  VII.  475. 

Milchdruse  s.  Mamma. 

Milcbsäurebacillus  (Ouppe)  VI.  65. 

Milchzucker,  Einwirkung  auf  die  bak- 
terielle  Ei  Weisszersetzung  VI.  53. 

Miliartuberculose,  Entstehung  der- 
selben IX.  65. 

Milz,  Einwirkung  der  Pestbacillen 
auf  dieselbe  X.  343. 

— ,  Sarcom  derselben  X.  324. 

—  bei  Pest  IX.  Suppl. 
Milzregeneration  I.  201. 
Milzschwellung  bei  Lebercirrhose  IL 

285. 
Missbildungen  s.  Anencephalie,  Atre- 
sie,  Brustmuskeldefect,  Gentral- 
nerTensystero,  Cysten,  Oystenniere, 
Doppelbildungen,  Gehirn,  Glome- 
rulus-Anoroalien ,  Uermaphroditis- 
mus,  Herzfehler,  Hüftverrenkungen, 
Nabelschnur,  Nieren,  Nierenver- 
lagerung ,  Pseudoanencephalie, 
Rückenmark,  Schwimmhautbildung, 
Sehnenfaden,  Spina  bifida,  Syndac- 
tyiie,  Teratom,  Tonsillen,  Uterus, 
Urethra,  Vagina,  Virago. 

—  IV.  5n. 


Mischgeschwülste  der  Niere  V.  339. 
Mitosen  bei  compensatoriscber  Hyper- 
trophie der  Nieren   VI.  267,  257. 

—  in  Granulationen  X.   197. 

—  mehrkerniger  Zellen  IL  447. 

—  in  einer  PylorusgescbwuUt  de^ 
Frosches  VIL  536. 

—  bei  Tuberkeln  III.  574.  IV.  Suppl. 
72. 

—  in  der  Uterusschleimhaut  II.  474. 
Morbus   Basedowii    s.    Basedov'scke 

Krankheit 

Mucoidcysten ,   angeborae   EIL    170. 

Müller*scher  Gang,  Beziehung  in  (re- 
sch Wülsten  II.  193. 

Mundhöhle  s.  Frenula,  Geschwüre. 

Muskeln,  Actiyit&ts-Hypertropfaie  der- 
selben X.  522. 

—  der  Cretinen  IX.  155. 
Muskelspindeln  bei  Cretinen  IX.  153. 
Muskelstarre  durch  Kaffein  I.  479. 
Muskelton  des  Herzens  I.  1. 
Musculatur   des  Uterus    im   Puerpe- 
rium I.  72. 

Myelitis  durch  Gompression  IX.  5S6. 

Myelom  I.  128. 

Myeloplaxen  IL  447. 

Myoadenom  I.  223. 

Myome  des  Uterus,  versteinerte  IV. 

197. 
— ,  Epithel  in  denselben  II.  200. 
— ,  maligne  II.  211. 

—  der  Niere  III,  278.     V.  339. 
Myositis  ossificans  VII.  341. 
Myotonia  congenita  s.  Hypertrophie 

der  Muskeln. 
Myxödem  IV.  Suppl.  224,  253. 
— ,    Beriehung   zur   Schilddrüse   X. 

271. 
Myxosarcom  des  Oberkiefers  II.  503. 

Nabelschnur,    Insertion    am    Kopfe 
eines  Kaibsfötua  YU.  570. 
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Nabelschnur-HernieD  IV.  511. 
Naevocarcinome  11.  407. 
NaeTaszellen  III.  224. 
NabruDg,  EIdAuss  derselben  auf  Beri- 

Beri  VIII.  523.    IX.  187. 
— ,  Einfluss  auf  die  Knochenbildung 

VII.  430. 

—  8.  Ernährung. 
Napbtbalin-Staar  IX.  12. 
Narkotin-Derivate  II.  360. 
Nasenhöhle,  syphilitische  Geschwülste 

VII.  23. 

Nasenhöhlen-Erkrankungen  III.  42. 

Nebenniere,  einseitiger  Mangel  I.  309. 

— ,  Histologie  derselben  VI.  365. 

Nebennieren-Keime  in  den  Nieren.  Be- 
ziehung zu  Geschwülsten.  IV.  467. 

Nebennieren-Tumoren  in  der  Niere  V. 
113,  339. 

Nekrolog,  medicinisch  -  naturwissen- 
schaftlicher für  1895  III.  667,  für 
1896  VIII.  178. 

—  auf  Hoppe-Seyler  II.  386. 
Nekrobiose  III.  419. 

—  bei  der  Entzündung  IX.  381. 
Nekrose  s.  Coagulationsnekrose. 

—  III.  419. 

— ,  diphtberitische  IV.  201. 
— ,  käsige  IV.  Suppl.  72. 

—  bei  niederen  Pflanzen  I.  209. 
Nephritis  bei  einseitiger  Nierenexstir- 

pation  VI.  267. 

—  bei  Eklampsie  II.  1. 

— ,  Gefässe  bei  derselben  II.  218. 

—  interstitialis  chronica,  Einwirkung 
auf  die  Function  des  Magens  VIII. 
243. 

—  parencbymatosa  chron.  X.  52. 

—  bei  Tricbinosis  I.  42. 

Nerven,  endoneuraie  Wucherungen  I. 

283. 
— ,  peripherische  III.  133. 
— ,   vegetative    Function    derselben 

V.  427. 


Nerven  s.  Anaestbetica,Beri-Beri,  Läh- 
mungen, Muskelspindeln,  Nerven- 
system, Neuritis,  Neurome,  neuro- 
paralytiscbe  Entzündung,  Pneumo- 
thorax, Tetanie,  Typhus. 

Nervensystem,  centrales,  Einwirkung 
der  Pestbacillen  auf  dasselbe  X. 
343. 

Nervus  vagus,  Einfluss  desselben  auf 
Degeneration  und  Entzündung  des 
Herzens  X.  161. 

Neurasthenia  gastrica  VIII.  243. 

Neuritis,  multiple  bei  Beri-Beri  VI. 
129. 

—  in  den  Tropen  I.  401. 

Neurome  III.  133. 

— ,  multiple  des  Rückenmarks  VII. 
180. 

Neuroparaly  tische  Entzündung  des 
Herzens  X.  161. 

Niere  s.  Glomerulus. 

— ,  Aplasie  der  linken  II.  553. 

— ,  Ausscbeidungs-Tuberculose  1. 414. 

— ,  bewegliche  I.  270. 

— ,  compensatorische  Hypertrophie 
VI.  267,  530.     VII.  119,  569. 

— ,  Einfluss  des  Behring'schen 
Diphtherieserums  auf  dieselben  VI. 
331. 

—,  einseitiger  Mangel  I.  309.  V.  158, 
180. 

— ,  Einwirkung  des  Pestbacillus  auf 
dieselben  X.  343. 

— ,  Fettinfiltration  VIII.  355. 

— ,  Lipome  derselben  V.  339. 

— ,  Veränderung  der  Glomeruli  X.  52. 

— ,  Veränderungen  bei  Schilddrüsen- 
exstirpation  IX.  341. 

— ,  Wirkung  der  Oxalsäure  auf  die- 
selben VIIL  366. 

Nierenbecken,  Zottengescbwulst  des- 
selben VIIL  565. 

Nierenerkrankungen ,  Harnsäureaus- 
scbeidung  III.  337. 
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Nieren gescbwälste  III.  278. 
— ,  prim&re  II.  164.     V.  113. 

—  Ton  Nebennieren- Keimen  s.  Hy- 
pemephrome. 

Nieren- Regeneration  bei  Infarkten  VI. 

297. 
Nieren -Strumen,  Lecithingebalt  X. 

417. 
Nierenverlagerung,   congenitale  VI. 

414. 

O. 

Oberkiefer,  Tumoren  IL  503. 

Oculomotoriu8-L&hmungen  nach  Ty- 
pbus V.  165. 

Oedem  durch  Stauung  I.  398. 

Oesophagus,  Flimmercyste  III.  170. 

Oesopbagus-Difertikel  I.  115. 

Oesophagus-Scbleimhaut,  Abstossnng 
bei  Schwefelsäure- Vergiftung  IV. 
405. 

Oidium  lactis  VI.  65. 

Oligodynamische  Erscheinungen  an 
pflanzlichen  und  thierischen  Zellen 
VII.  293. 

Ossa  sesamoidea  des  Menschen  VIII. 
560. 

Opiansäure  IL  360. 

Orbita,  Melanosarcom  III.  324. 

Ossification  bei  Cretinen  IX.  155. 

—  des  Schädels  V.  481. 
Osteoblasten  IL  447. 
Osteochondritis  syphilitica  VIII.  140, 

209. 
Osteochondrosarcom  der  Mamma  VIII. 

449. 
Osteomalacie,      physiologische      der 

Schwangeren  VII.  341. 
Osteophyten    des    Schädels     in    der 

Schwangerschaft  VII.  341. 
Ovarialkystome,  multiloculäre  IV.  498. 
Ovarium,  Dermoidcyste  mit  carcino- 

matöser  Degeneration  VII.  99. 

—  s.  Geschlechtsdrüsen. 


Oxalsäure  und  ihre  Derivate,  Wir- 
kung auf  die  Niere  VIII.  366. 

Oxydation  durch  Fermente  im  Ge- 
webe VIL  1. 

Oxydations- Ferment  der  Gewebe 
VIL  1. 


Pankreas,  Bindegewebe  desselben  ni. 
111. 

Pankreas-Diabetes  VIIL  43.    IX.  194. 

Papilläre  Wucherungen    auf  Wund- 
flächen IX.  307. 

Papillom  s.  Zottengescbwolsi. 

Paracasein,    Löslicbkeil    im    künst- 
lichen Magensaft  IX.  51. 

Parasiten   s.    Entozoen    und    Mikro- 
organismen. 

Parencbym,  die  Rolle  desselben  bei 
der  Entzündung  IX.  381. 

Paroophoron  in  der  Uteniswand  IL 
193. 

Pathologie   als   biologische  Wissen- 
schaft X.  1,  4. 

— ,  vergleichende  der  schwarzen  Rasse 
in  Kamerun  VI.  486. 

Pelomyxa  I.  209. 

Pemphigus  s.  Dermatitis  bullosa. 

Peniscarcinom  IX.  307. 

Pepsinverdauung  des  Eiweiss  X.  360. 

Perforation  des  Darms  III.  187. 

Pericardium  s.  Epicardial. 

Pericarditis  V.  279.     VL  193. 

—  mycotica  VL  233. 
Pericardium,  Melanose  desselben  VIL 

418. 
Peritheliom  des  Augenlides  VIII.  4SS. 
Peritonäum,  Resorptionsfahlgkeii  IL 

327. 
Peritonitis  I.  266.    V.  279.    VI.  193. 

—  tuberculosa  VIIL  243. 
Perityphlitis  I.  266. 
Perlgeschwulst  s.  Cholesteatom. 
Pest  s.  Bacillus,  Bubonenpest. 
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Pestbacillus,  histologische  Verände- 
rungen durch  denselben  X.  343. 

Petrification  s.  Verkalkung. 

Pfortader,  Verkalkung  II.  547. 

Phagocyten,  Th&tigkeit  bei  der  Re- 
sorption II.  327.    III.  99. 

Phlebitis,  experimentelle  I.  526. 

Phosphor,  Einfiuss  auf  das  V^achs- 
thum  der  Knochen  IV.  94. 

Phosphorgehalt  des  Blutes  VI.  424. 

Phthise,  Beziehung  zu  Herzfehlern 
IV.  159. 

—  s.  Lunge. 

Pia  mater,  Cholesteatom  IL  429. 
Pigment  in  Hautwarzen  II.  407. 

—  in  den  Zwischenzellen  des  Hodens 
IL  538. 

—  s.  Blut,  Farbstoff,  ürobilin. 
Pilze  beim  weissen  Infarkt  der  Pla- 

centa  L  279. 

—  im  Blute  Eklamptischer  I.  271. 
Placenta,  weisser  Infarkt  I.  279. 

— ,  Tumor  derselben,  weisser  Infarkt 

IL  531. 
Plasmazellen    in    Granulationen    X. 

197. 
Plasmodien  bei  Beri-Beri  I.  401. 
Plasmolyse  bei  Algen  VII.  293. 
Plasmoschise  bei  Algen  VIL  293. 
Platyknemie  IL  557. 
Pleura,  Druck  in  derselben  IIL  399. 
— ,  Flimmercyste  III.  170,  416. 
Pleuritis  V.  279.     VL  193. 

—  fibrosa  IV.  201. 
Pneumometrie  IX.  266,  460. 
Pneumonie,  Stoffwechsel  dabei  III.  1. 
— ',  chemisches  Verbalten  des  Blutes 

bei  derselben  VI.  424. 
Pneumothorax  X.  151,  583. 
— ,  ei^perimentelle  Studien  V.  562. 
Polarisation  des  Protoplasmas  I.  216. 
Polyarthritis,      Stoffwechsel      dabei 

III.  1. 
Polydactylie  IL  380. 


Polyneuritis  in  den  Tropen  I.  401. 
Polypen  des  Darms  III.  187. 
Pens,  Tumor  VI.  509. 
Porencephalie  V.  481. 
Priapismus    bei  Lymphosarcom   IV. 

Suppl.  1. 
Proliferation  bei  der  Entzündung  IX. 

381. 
Prostata,  Beziehung  zum  Harnblasen- 

verschluss  X.  111. 
Prostatakrystelle  V.  316,  644.    VI. 

362. 
Protoplasma,  Nekrosen  I.  209. 

—  Bewegung  I.  216. 

Protozoen  als  Geschwulsterreger  VII. 

536.    X.  432. 
Psammom  IIL  196. 
Pseudoanencephalie  bei  einem  jungen 

Embryo  VII.  149. 
Pseudoleukämie  IV.  Suppl.  1. 

—  8.  Lymphoma  malignum. 
Pseudopepton  X.  260. 
Pseudotumoren  des  Froschmagens  X. 

432. 
Psychologie,  internationaler  Gongress 

IL  563. 
Puerperium,   Involution   der  Uterus- 

musculatur  I.  72. 
— ,  Uterusschleimhaut  dabei  IL  474. 

—  8.  Osteophyten,  Serotinom. 
Pyknose  IV.  Suppl.  72.     X.  444. 
Pylorus,  Fibroadenom  L  226. 
Pylorustumoren    beim    Frosch    VIL 

536.     X.  432. 

R. 

Rachitis,  Beziehung  zur  Verkalkung 
der  Knochen  VIL  341. 

— ,  angeborne  VIIL  140,  209. 

— ,  locale  Steigerung  durch  Suspen- 
sion der  Extremität  I.  446. 

Rectumcarcinom  mit  Metastasen  in 
den  Oberschenkel  VIL  129. 

Regeneration  des  Blutes  IIL  225, 475. 
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Regeneration  der  Milz  I.  201. 

—  der  Nerven  lU.  133. 

—  der  Niere  bei  Infarkten  VI.  297. 

—  der  Uterusscbleimbaut  11.  474. 
Reimer,  Ernst,  Nachruf  X.  388. 
Reinke'sche  Krystoiloide  V.  316,  644. 

VI.  362. 
Ren  mobilis  I.  270. 
— ,  Einwirkung  auf  die  Magenfunction 

VIII.  243. 
Resorption   von   Oedemf  Gssigkeit  I. 

398. 

—  durch   das  Peritonäum  II.  327. 

—  durch  das  Zwerchfell  III.  99. 
Resorptionstüchtigkeit     bei    Magen- 

und  anderen  Krankheiten  VIII.  1, 

243. 
Respirationsmethoden,  künstliche  IX. 

266,  460. 
Rbabdomyom   der  Niere  V.  147. 
Rbachiscbisis  s.  Spina  bifida. 
Rheumatismus  VIII.  285. 
Rbinosklerom,  hyaline  Degeneration 

X.  247. 
Riesenzellen  II.  447. 

—  in  Carcinom  I.  153. 

—  in  Carcinomen    bei  gleichzeitiger 
Tuberculose  VIII.  435. 

—  unter   den    Einfluss   von   Tuber- 
culin  IV.  Suppl.  123. 

— ,  Entstehupg  aus  Endothelien  IV. 

289. 
~,    -~    in  Tuberkeln  III.  574.     X. 

197.     IV.  Suppl.  72. 

—  in  Ependym-Tuberkein  X.  305. 

—  bei  Tuberculose  I.  414. 

—  neben    einer    Epithelcyste    IV. 
276. 

—  in    einem    Mammatumor    VIII. 
449. 

—  bei  Peritonitis  VI.  35. 

—  in   syphilitischen    Granulations- 
geschwülsten der  Nase  VII.  23. 

—  in   der  Uterusmusculatur  I.  72. 


Rückenmark,    Bakterien  und  Toxisf 
darin  X.  33. 

—  Gompression  IX.  526. 

— ,  embryonales    mit  Höblenbildong 

I.  391. 
— ,  Heterotopie  III.  639. 
— ,  multiple  Neurome  VH.   180. 
^   s.  Centralnervensystem,  MedalUr- 

platte,     Myelitis,     Nerrensystem. 

Pneumothorax,   multiple   Sklerese« 

Spina  bifida. 

S. 

Saccharomycose  IV.  360. 
Salzlösungen,    Einwirkung  auf  rotbc 

Blutkörperchen  I.  230. 
Salzsäurereaction    bei     Magenkraak- 

beiten  VUI.  1.  243. 
Samenblase,    Missbildung    derselbec 

V.  180. 
Sandkörper,  Struktur  und  Entstehung 

III.  196. 
Sarcine  bei  Lungengangran  I.  28. 
Sarcom    des    Gehirns,   KemTerande- 

rung  in  demselben  IX.  197,  590. 

—  der  Harnblase  VII.  119. 

— ,  Beziehung  zu  Hautwarzen  IL 
407. 

—  des  Hodens  II.  538. 

—  der  Lunge  II.  89,  90. 

— ,  primäres  der  Milz  X.  324. 

—  der  Niere  III.  281. 

—  des  Oberkiefers  II.  503. 

—  der  Speicheldrüsen  X.  73. 
Schädel,  Entwickelung  und  Verbält- 

niss  zum  Gehirn  V.  481. 

Schanker,  gangränöser,  Bacillus  des- 
selben V.  404. 

Schienbein,  Form  desselben  II.  557. 

Schilddrüse,  Einfluss  auf  das  Wachs- 
thum  IX.  341. 

— ,  Exstirpation  III.  133. 

— ,  Physiologie  IV.  Suppl.  224,  253. 
281. 
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Schilddrüse,    physiologische   Bedeu- 
tung X.  271. 
— ,   Verhalten  bei  Icterus  IX.  202. 
—  s.  Cretinismus,  Myxödem,  Struma, 

Thyreoidea. 
Schlummerzellen  IV.  1,  201.   V.  279. 
VI.  193.  VII.  217.  IX.  1,377,591. 
Schwangerschaft  s.  Grayidit&t,  Osteo- 

malacie,  Puerperium. 
Schwefelkohlenstoff,   Einwirkung  auf 

den  Blutfarbstoff  V.  188. 
Schwefelsäure-Vergiftung  IV.  405. 
Schwellung,   trübe,   bei  der  Entzün- 
dung IX.  381. 
Schwimmhautbildung  VI.  163. 
Schwitzen,  Einfluss  auf  das  speciiische 

Gewicht  des  Blutes  VI.  462. 
Scorbut,  Blutveränderung  IV.  127. 
Scrofuloderma,  hyaline  Degeneration 

X.  247. 
Scrotum,  Condylome  IX.  307. 
—  s.  Hodensack. 
Secretion     in    Krebsen    und    deren 

Metastasen  VIII.  43.    IX.  194. 
Segmentation  der  Zellen  s.  Mitose. 
Sehnenföden,    anomale    im    Herzen 

V.  649. 
Sehnenflecke,  epicardiale  VII.  207. 
Septicämie,  Beziehung  zur  Pest  IX. 

Suppl. 
Seröse  Häute,  Entzündung  derselben 

IV.  201.     VI.  193. 
Serosa   des   Peritonäum,     Bau   der- 
selben II.  327. 
Serotinom  II.  531. 
Serum-Therapie,  Beziehung  zur  Cel- 

lolarpathologie  X.  4. 
Serum  s.  Diphtherieserum. 
Seromflüssigkeiten ,  Tozicität  dersel- 
ben IX.  405. 
Sesambeine  IL  557. 
—  des  Menschen  VIII.  560. 
Sklerose,   multiple,  infantile,  heredi-* 
täre  VI.  173. 


S6-eki  der  Hausmäuse  bei  Pest  IX. 
Suppl. 

Spaltbildungen  IV.  511. 

Specifisches  Gewicht  des  mensch- 
lichen Körpers  und  Blutes  VI. 
453,  462. 

Speicheldrüse,  submaxillare,  Ge- 
schwülste X.  73. 

Sperma,  Tuberkelbacillen  darin  II. 
101. 

Spermabildung  V.  316,  644.  VI.  362. 

Spermakrystalle  V.  316,  644.  VI. 
362. 

Spermatocyste  V.  160. 

Spiessfiguren  s.  Schlummerzellen. 

—  in  der  Hornhaut  VII.  217. 
Spina  bifida  I.  505.    IV.  511. 
Sputum,    Geschwulstzellen   in   dem- 
selben II.  86. 

S  romanum,  Perforation  III.  187. 

Staphylokokken,  Ansiedlung  im  Her- 
zen bei  Ausfall  des  Vaguseinflusses 
X.  161. 

— ,  Serum  X.  16. 

Statistik  der  Diphtherie  VI.  99. 

Stauungshydrops  I.  398. 

Stenokrotapbie  V.  481. 

Stenosen  der  Bronchien  durch  Krebs 
V.  191. 

Stirnhöhle,  Entzündung  III.  42. 

Stoffwechsel  s.  Ammoniak,  Gicht, 
Harnsäure,  Milchzucker,  Nahrung, 
Oxalsäure,   Paracasein,    Phosphor.* 

—  der  Bakterien  VI.  65. 

—,   Chlor    und  Phosphorgehalt    des 

Blutes  VI.  424. 
Struma  IV.  Suppl.  224,  263,  281. 

—  bei  M.  Basedowii  III.  509. 

—  nodosa  bei  Cretinen  VII.  53. 

—  suprarenalis  V.  113. 
Sublimatinjectionen,  Einwirkung  auf 

das  Blut  Syphilitischer  VIII.  533. 
Submaxillardrüse,  Tumoren  derselben 
X.  73. 
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Sulfobämoglobin  II.  134. 
Sympathische  Nerven  V.  427. 
Syndactylie  III.  413. 
SynoTialbäute,  EotzÖDdung  IV.  201. 
Syphilis  s.  Dermatitis,  Gammi,  Lymph- 
drüsen, Magen,  Schanker. 

—  I.  514. 

^,  ßlutver&nderungen  VIIL  533. 
->,    CoDtagium    im    Gewebe     IX. 

124. 
— ,    angeborne   der  Knochen   VIII. 

140,  209. 
— ,  —  der  Leber  VI.  468. 

—  in  Kamerun  VI.  486. 

—  und  Tabes  VIIL  102. 
Syphilitische  Geschwülste   der  Nase 

VIL  23. 
Syringomyelie,  embryonale  I.  391. 

T, 

Tabes  und  Syphilis  VIIL  102. 
Tachycardie,  paroxysmale  III.  648. 
Taenia  botrioplitis  V.  538. 
Technik,  mikroskopische  IV.  409. 
Teichmann'sche  Krystalle  II.  134. 
Teratom   des  Hodensacks  VIII.  36. 

—  der  Mamma  VIII.  449. 
Tetanie,  Beziehung  zur  Schilddrüse 

X.  271. 
Thrombose   durch  Fremdkörper  IIL 
574. 

—  bei  Eklampsie  IL  1. 

—  der  PforUder  IL  547. 
Thymus,  Vergrosserung,  Erstickungs- 
tod IV.  Suppl.  1. 

—  Involution  IV.  548. 
Thyreoidea  bei  Gretinen  VII.  53. 
Tbyrojodin  IV.  Suppl.  224,  253.    X. 

271. 

Tbyroproteid  IV.  Suppl.  224,  253. 

Tibia  s.  Schienbein. 

Tonsillen,  Knorpel  und  Knochenbil- 
dung L  435. 

—  Tuberculose  derselben  IV.  431. 


Tophi ,  Entstehung  derselben  bei 
Gicht  Vin.  285. 

Toxicität  normalen  und  pathologi- 
schen Serums  IX.  405. 

Toxikologie  s.  Intoxication. 

Toxinaemia  cerebrospinalis  X.  33. 

Toxine,  Entstehung  derselben  VI.  63. 

Transformation  s.  Metaplasie. 

Transfusion  s.  Toxicitit 

Transplantation  IV.  I. 

Transsudation    bei    der  EoUündang 

IX.  381. 

Trichinosis  I.  42. 

Tropenhygieine  s.  Beri-Beri,  Dysen- 
terie, Malaria. 

—  HL  448. 

—  Verbreitung  der  Diphtherie  VI. 
99. 

Tropenkrankheiten  I.  401. 
Trophiscbe  Fasern  in  den  Herznerven 

X.  161. 

Tuberkel  s.  Riesenzellen. 
— ,  Histogenese  IQ.  574. 
— ,    Plasmazellen   in   denselben   X. 

197. 
Tuberkelbacillen,  Ausscheidung  durch 

die  Nieren  I.  414. 

—  im  Blut  IV.  Suppl.  123. 

—  im  Sperma  II.  101. 
Tuberculin-Injectionen  IX  65. 
Tuberculin  Koch's  IV.  Suppl.  123. 
Tuberculose   Caveme,   Entwickelung 

eines  Carcinoms   darin  IX.  329. 
Tuberculose  Meningitis  V.  107. 
Tuberculose  s.  Miliartuberculose. 

—  V.  279. 

— ,    Beziehung  zum  Aussatz    VIII. 

389. 
— ,  Beziehung  zu  Gummata  VII.  23. 

—  und  Carcinom  I.  153.  VIII.  435. 

—  des  Ependyms  X.  305. 

—  der  Nieren  I.  414. 

•-  der  Tonsillen  IV.  431. 
— ,  Verkasung  IV.  Suppl.  72. 
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Tumor  s.  Geschwülste. 

Typbus  abdominftlis,  Stoffwechsel  da- 
bei III.  1. 

— ,  chemisches  Verhalten  des  Blutes 
VI.  424. 

— ,  nerröse  Störungen  dabei  V.  165. 

Typhasbacillen  VI.  65. 

U. 

Ulcus  Tentricull  III.  477. 
— ,  Salzsäurereaction  VIII.  1. 
Uratablagerungen    bei    Gicht    VIII. 

285. 
Ureter,   Zottengeschwulst    desselben 

vm.  565. 
— ,  Atresie  IL  65. 
Urethra,  Atresie  IL  46. 
Urethrotomie  L  268,  269. 
Urobilin  X.  586. 

—  im  Harn  VIII.  234. 
Urochrom,  der  Farbstoff   des  Harns 

X.  586. 
Urzeugung  X.  4. 
Uterus,  Adenomyom  desselben  X.  555. 

—  bilocularis  bicornis  II.  553. 
— ,  Myom  IV.  197. 

—  unicornis  V.  158. 
Utenisgesch Wulste  n.  193. 
Uterusmusculatur,  Involution  im  Puer- 
perium L  72. 

Uterusschleimhaut,  Regeneration  n. 
474. 

V. 

Vagina  septa  II.  553. 
Vagus  V.  427. 
Venen  s.  Phlebitis. 

—  des  Darms  IV.  400. 
Verdauung,  Wirkung  des  Labsaftes 

V.  30. 
Vererbung  X.  4. 

—  der  Syndactylie  III.  413. 
•—  der  Tuberculose  II.  101. 

—  8.  Erblichkeit. 

ArchiT  f.  pathol.  Anat.  Bd.  150.  Hft.  3. 


Vergiftungen  s.  Intozication. 
Verkisung  bei  Tuberculose  IV.  Suppl. 

72. 
Verkalkung  s.  Hirnsand. 
— ,    mangelhafte    bei    Osteomalacie 

VIL  341. 

—  in  der  Pfortader  n.  547. 

—  in  Ut^rusmyom  IV.  197. 
Versteinerung  s.  Verkalkung. 
Vesaliana  I.  462. 

Virago  VL  532. 

Virchow,  Rudolf,  Bildniss  desselben 
X.  1. 

W. 

Wanderniere  s.  Ren  mobilis. 
— ,  Operation  I.  270. 
Wanderzellen  s.  Leukocyten. 

—  in  der  Hornhaut,  Herkunft  der- 
selben VIL  217. 

Wachsthum  s.  Knochen. 

Wirbelspalte,  angeborne,  s.  Spina  bi- 
fida. 

Wolff'scher  Gang,  Beziehung  zu  Ge- 
schwülsten IL  193. 

Wumfortsatz,  Operation  I.  266. 

X, 

Xanthinbildung    bei    Autodigestion 

IV.  373. 
Xeroderma  pigmentosum  vm.  428. 

Z. 

Zahncyste  des  Oberkiefers  IL  503. 

Zahnkeime,  Tumoren  derselben  VIII. 
93. 

Zarraath  (Lepra)  IV.  Suppl.  201. 

Zehen,  überzählige  IL  380. 

Zellembolie  bei  Eklampsie  IL  I. 

Zellen  s.  Amitose,  Altruismus,  AWeo- 
larepithel,  Blasenzellen,  Blutkörper- 
chen, Carcinom,  Chromatin,  Dys- 
crasie,  Endothelien,  Entzündung, 
Epithel,  Erythroblasten,  Fibro- 
41 
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blasUn,  GftDglienzelleo,  Gra- 
nula, Hyalin,  hyaline  Zellen, 
Karyorrhexis,  Kernveränderungen, 
Knochen  markzelle ,  Leokocyten, 
Lymphocyten,  Metaplasie,  Mitose, 
My  eloplazen,  Naevuszellen,  Nekrose, 
olygodynamiscbe  Erscheinungen, 
Osteoblasten,  Phagocyten,  Plasma- 
sellen, Pyknose,  Regeneration, 
Riesen  seilen ,  Schlummerzellen, 
Spiessfiguren,  Zellembolie,  Zeil- 
Struktur,  Zelltbätigkeit,  Zellthei- 
lung. 

Zellen,  Herkunft  derselben  in  Haut- 
warsen  II.  407. 

— ,  mehrkernige,  Mitose  derselben  II. 
447. 


Zelltbätigkeit    bei    der    Entzündung 

IX.  381. 
Zelltbeilung  s.  Mitose. 

—  IV.  301. 

—  in  der  Darm  wand  I.  42. 
Zellstruktur,   Organismen  ohne  die- 
selbe I.  209. 

Zirbeldrüse,  Sandkorper  darin  III.  196. 
Zottengeschwulst  des  Nierenbeckens 

und  Ureters  VIII.  565. 
Zunge,    Amyloidtumoren    derselben 

UI.  369. 
Zwerchfell,    Beziehung    zu   Hernien 

des  Bauches  und  der  Nabelschnur 

IV.  611. 
— ,  Resorption  durch  dasselbe  HI.  99. 
Zwischenzellen  des  Hodens  II.  538. 


D.  Hansemann. 
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